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(Aus der medizinischen Universitatspoliklinik zu Leipzig.) 

Em klinischer Beitrag znr Lehre yon der chronischen 
Schwefelkohlenstoffvergiftnng. 

Von 

Privatdozent Dr. Georg KOster. 

(Mit 3 Abbildungen.) 

Dass heute, nachdem nicht wenige zuverlassige Autoren den 
Schwefelkohlenstoff als ein Nervengift ersten Ranges erkannt haben, 
sich noch ein Arzt findet, der den spezifisch-toxischen Einfluss dieses 
Giftes auf das Nervensystem in Zweifel zieht, wirkt tiberraschend. Es 
tut dies Arndt (Heidelberg) in einer Besprechung der von Rudolf 
Laudenheimer verfassten Monographie: .,Die SchwefelkohlenstofFver- 
giftung der Gummiarbeiter. Leipzig, Verlag von Veit u. Comp. w in 
dem Centralblatt fiir Nervenheilkunde und Psychiatrie vom 15.1. 1902. 

Fiir den, welcher in einer an Gummifabriken reichen Gegend die 
Schwefelkohlenstoflfvergiftungen selbstandig beobachten kann, besteht 
kein Zweifel, dass die bei den Vulkaniseuren auftretenden Nerven- 
st5rungen tatsachlich durch den aufgenommenen Schwefelkohlenstoff 
bedingt sind. Wenn hier noch Unklarheiten vorhanden sind, so konnen 
sie hdchstens in der Entscheidung der Frage bestehen, ob die ver- 
schiedenen Nervensymptome peripheren oder zentralen Ursprunges sind. 
— Auf die im Vulkanisierbetriebe auftretenden Geistesstorungen werde 
ich hier nicht eingehen, da mich mein iiberwiegend aus korperlich 
nervenkranken Vulkaniseuren bestehendes Beobachtungsmaterial auf 
die Schilderung der organischen und funktionellen Nervenstorungen 
bei der CS 2 -Intoxikation hinweist. 

An sich ware es ja gleichgiiltig, ob der eine oder andere Arzt an 
der Spezifitat der chronischen CS 2 -Vergiftung, soweit sie das Nerven¬ 
system betrifft, zweifeli Denn es wird bei jeder erst relativ kurze Zeit 
gekannten und noch nicht vollig erforschten Krankheit eine Zahl von 
Leuten geben, die angesichts der iiberzeugendsten Tatsachen sich nicht 
Gberzeugen lassen resp. lassen wollen. 

Jedoch bei der fortschreitenden Ausbreitung der Gummi-Industrie 
gewinnt naturgemass auch die Anerkennung der Existenz spezifischer 
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CS 2 -Nerven- und Geisteskrankheiten eine imraer grossere praktische 
Bedeutung. Sollte sich die Arndt'sche Behauptung, dass nur bei einer 
kleineren Zahl organischer Nervenkrankheiten „moglicherweise“ ein 
atiologischer Zusammenhang zwischen der Erkrankung und der Gift- 
wirkung bestehe, Geltung verschaffen, so wiirde diese Verkennung der 
Tatsachen zu einer fur die Gesundheit der Guramiarbeiter recht ver- 
hangnisvollen Auffassungsanderung tiber die Gefahrlichkeit des Schwefel- 
kohlenstoffes in den mafigebenden Kreisen der Verwaltungsbeamten 
fahren konnen. Vorlaufig ist diese Besorgnis gliicklicher Weise noch 
unbegrtindet. 

Wahrend die Spezifitat der organischen zentralen und peripheren 
Nervenstorungen bei der chronischen Schwefelkohlenstoffvergiftung 
wohl nur dem Fernstehenden zweifelhaft erseheint, bereiten die bei den 
Gummiarbeitern vorkommenden Neurosen der Erklarung entschiedene 
Schwierigkeiten. Die toxische Natur dieser Neurosen ist heute noch 
Gegenstaud der Kontroverse. 

Die Mitteilung von Beobachtungen, welche mit zur Losung dieser 
ftir die Wissenschaft und die praktische Gewerbehygiene gleich wich- 
tigen Frage helfen konnen, ist daher durchaus notwendig. 

Ich werde im folgenden 4 Falle von chronischer CS 2 -Vergiftung 
mitteilen, die zum Teil vielleicht bei oberflachlicher Betrachtung und 
einseitiger Berucksichtigung der Anamnese den Eindruck von Neurosen 
resp. Hysterien raachen konnen, sich aber bei genauer Uutersuchung 
als Falle echter CS 2 -Vergiflung enthullen. 

Es wird meine Hauptaufgabe sein, bei den mitzuteilenden Beob¬ 
achtungen den spezifischen Charakter der durch den Schwefelkohlen- 
stoff hervorgebrachten Nervenkrankheiten nachzuweisen, fUr den ich 
ja bereits friiher auf Grund klinisch-pathologischer und experimenteller 
Beobachtung eingetreten bin. Auch der Frage nach der Bedeutung 
der toxischen Neurosen werde ich hierbei naherzu treten gezwungen sein. 

Fall I. R . . Clara, 22 Jahre, Arbeiterin. Die frtther inimer ge- 
sunde Person ist seit 2 Jahren in einer hiesigen Gummifabrik mit dem 
Vulkanisieren von Badehauben beschaftigt. Da hierbei die Badehauben mit 
Schwefelkohlenstoff bestrichen und nachher in einen mit dieser FlGssigkeit 
gefallten Trog getaucht werden, so kommen die Finger beider Hande mit 
Schwefelkohlenstoff haufig in direkte Beriihrung. Nach Angabe der Kranken 
wird beim Bestreichen der Hauben vorwiegend die linke Hand, mit der die 
Haube gehalten zu werden pflegt, von CS 2 benetzt, wahrend beim Ein- 
tauchen der Hauben alle Finger beider Hande bis zu den Metacarpopha- 
langealgelenken mit eingetauclit werden. Schon kurze Zeit (einige Monate) 
nachdem sie vor 2 Jahren mit dem Vulkanisieren begonnen hatte, sptlrte 
sie allmahlich zunehmende Schwache in den Beinen, die zugleich der Sitz 
eines auffullenden Kaltegeftthles warden. Die Schwache der Beine wurde 
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mit der Zeit grosser und beim Gehen inusste sie die Beine starker heben 
als frfiher, weil sie mit den Fussspitzen hangen blieb. Namentlich bei der 
mit l&ngerem Gehen eintretenden Ermfidung vermag sie die Beine nicht 
hoch genug zu heben, um ein H&ngenbleiben der Fussspitzen am Boden 
und ein Hinfallen zu vermeiden. Jetzt kann sie hdchstens 20 Minuten 
gehen, frfiher beliebig lange. Tanzen ist ihrer Yersieherung nach ganz 
ausgeschlossen. Abgesehen von diesen Beschwerden hatte die Kranke seit 
dem Beginn ihrer Vulkanisiertfitigkeit noch fiber h&ufige Kopfschmerzen 
abends nach dem Verlassen des Vulkanisierraumes zu klagen, sowie 
fiber Abnahme des Appetites und des Ernahrungszustandes und eine an- 
dauernde Stuhlverstopfung. Etwa seit einem Jahre merkt Patientin eine 
zunehmende Abmagerung und Schwfiche in der Muskulatur beider Hfinde 
und vorfibergehend eine Geffihlsvertaubung in den Fingern. 

Wahrend die Kranke bisher nicht taglich mit Vulkanisieren von Bade- 
hauben beschaftigt wurde, hatte sie vor 4 Wochen 14 Tage lang taglich 
*2 Stunden dam it zu tun und erfuhr seit dieser Zeit eine Zunahme aller 
Beschwerden. Abends beim Verlassen des Arbeitsraumes empfand sie 
stechende und drfickende Schmerzen im Kopf* und Klopfen in den Schlafen. 
Die Augenlider schwollen an, „als ob sie die Nacht durch geweint hatte 44 . 
Die Kopfschmerzen wurden permanent und am Abend der Tage, an welchen 
sie vulkanisiert hatte, stellte sich eine starke Erregung ein, die sich erst 
nach Stunden wieder verlor. Die Geftthlsvertaubungen in den Fingern 
wurden dauernd. In den FQssen empfindet die Kranke kein taubes Geftthl, 
sondern eine intensive Kalte. 

Yor 2 Wochen wurde ihr, nachdem sie eines Tages */ 2 Stunde vulka¬ 
nisiert hatte, einmal besonders fibel. Sie schwankte wie betrunken und 
musste einige Stunden am offenen Fenster frische Luft atmen, bevor sie 
weiter arbeiten konnte. Auch die Erregung nach dem Verlassen des Vul¬ 
kanisierraumes, die mit einer abnormen Heiterkeit verknflpft war, nahm 
zu und brauchte immer langere Zeit zum Verschwinden. Meist befand sie 
sich bis zu einer Stunde nach dem Verlassen des Vulkanisiersaales in 
diesem krankhaft heiteren Erregungszustand, „ungefahr so, als ob ich einen 
kleinen Rausch gehabt hatte 14 . Ihre Mitarbeiterinnen merkten es sofort an 
ihrem Benehmen, dass sie vulkanisiert hatte. 

Seit einer Woche ist sie in niedergeschlagener Stimmung und weint 
viel, was u. a. ihrer Mutter aufgefallen ist. Ebenso fiel es ihrer Mutter 
auf, dass Patientin „stark beissig 44 aus dem Munde roch, und zwar nicht 
nur nach dem Vulkanisieren sondern auch an Tagen, wo sie auf andere 
Weise beschaftigt wurde. Patientin selbst riecht garnicht mehr, ob die 
Luft ihres Arbeitsraumes stark mit CS 2 -Dampfen erffillt ist, da sie sich an 
den Geruch gewfihnt habe. Sie weiss aber aus frfiherer Zeit, dass es auch 
ausser fiber den Vulkanisiertrogen im Saale nach CS 2 riecht, da die vul- 
kanisierten Gegenstande zum Abtrocknen im Arbeitsraume aufgehangt wer- 
den. Ob ihr Urin nach CS 2 riecht, vermag Patientin nicht anzugeben. 

Status vom 19. Nov. 1901. Die Kranke ist klein, zart gebaut, 
blass und massig muskelkraftig. Aus dem gcfiffneten Munde strOmt, auch 
ohne dass Patientin ausatmet, ein charakteristischer Rettichgeruch, der bei 
krfiftiger Exspiration entsprechend zunimmt. Auch die Haare und Kleider 
der Kranken riechen in einer Weise, die den Aufenthalt in ihrer Nfilie 
nicht angenehm macht. Patientin selbst crklart, von diesem Geruch nichts 

1 * 
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wahrzunehmen. Keine Facialis- Oder Hypoglo.ssusdifferenz. Die vorge- 
streckte Zunge zittert stark. Die Pupillen sind beide gleichmfissig fiber 
mittelweit und zeigen eine nur langsame Lichtreaktion. Die Augenunter- 
suchung (Priv.-Doz. Dr. Birch-Hirschfeld) ergab keine Anwesenkeit eines 
zentralen Skotoms, wohl aber eine als pathologisch aufzufassende auffallende 
Abblassung der temporalen Papillenh&lfte. 

Am Herzen nichts Abnormes bis auf Beschleunigung der Aktion. 
Puls 102. Der Urin gibt bei verschiedenen Proben eine sehr deutliche 
Trttbung. Zylinder fehlen. Es besteht kein Fluor albus. 

Die geschlossenen Augenlider flimmern stark. 

An beiden Hfinden ist das Berfihrungs- und Schmerzgoffihl, von den 



Fig. 1. 

Rechte Hand. Seitenansicht. Atrophie der Mm. iDterossei. 

Fingerkuppen nach der Hand zu allmahlich an Intensitat abnehmend, deut- 
lich herabgesetzt. 

An den Fingerkuppen werden tiefe Nadelstiche als Berfihrung em- 
pfuuden. Nach oben schneidet die hypasthetische Zone beiderseits zirkular 
ab und zwar an der linken Hand fiber dem Handgelenk, an der rechten 
3 1 ,., cm oberhalb der Metacarpophalangealgelenke. Ebenso findet sich an 
den Ffissen eine objektive Herabsetzung des Berfihrungs- und Schmerz- 
geffihles, die gleichfalls an den Zehen am starsten ist, nach oben allmiihlich 
abnimmt und sich beiderseits etwa in der Mitte des Mittelfusses zirkulitr 
begrenzt. 

An der rechten Hand fallt die deutliche Abmagerung des Kleinfinger- 
und Daumenballens sowie der Spatia interossea auf (siehe Figur 1). Di< j 
rechte Hand soil am meisten in die mit CS 2 gefftllte Schale eintauchen. 
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Auch in der linken Hand ist eine beginnende Atrophie der kleinen Hand- 
muskulatur unverkennbar. Handedruck am Dynamometer rechts 20, links 80. 
Der rechte Unterarm ist auf der Beugeseite in der Gegend des Epicondylus 
intcrnus abgeflacht. Umfangsdifferenzen bestehen zwischen beiden Armen 


Fig. 2 . 

Rechte Hand. Vorderansicht. Atrophie der Mm. interossei und des Abductor 

digiti minimi. 



nicht, an den Beinen ist die rechte Wade mit 30,5 cm Umfang 1 cm dtinner 
als die linke. 

Die Patellarreflexe sind lebhaft vorhanden, der rechte starker als der 
linke. Die Fflsse kflnnen beiderseits nicht dorsal Hektiert werden, vielmehr 
hangen sie schlaff mit der Spitze herunter (sielie Figur 3). Plantarflexion 
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der Ftlsse und Zehenbeugung geht gut, erweist sich aber bei Einschaltung 
eines Widerstandes als nicht sehr kraftig. Zehenstreckung ist niclit 
mdglich. 

Der Gang ist ausgesprochener Steppergang. Beim Gehen auf dem 
Kreidestrich Unsicherheit, bei Augen-Fussschluss deutliches Schwanken unter 
charakteristischem Sehnenspiel der Zehenstreckersehnen. Der Fusssohlen- 
und Achillessehncnreflex sind beiderseits nicht auszulOsen. Fttsse und Unter- 
schenkel bis zu den Knieen herauf fuhlen sich kalt an. Nervendruck- 
punkte fehlen. 

Die elektrische Untersuchung mit der Stintzingschen Normalelektrode 
und einer Plattenelektrode 10:5 cm als indifferenter Elektrode ergab inM.-A.: 


■§ links 

i 

rechts 


links 

rechts 

Nervus radialis 

4 

2,8 


4 

4 

„ median. 

4 

3,1 

Abductor pollic. 

Zuckung 

Zuckung 

„ ulnaris 

1,7 

1,5 


prompt 

prompt 

Muscul. detoides 

4 

2,5 

N. peron. 

0 

0 

„ biceps 

2 

2 

N. tibialis 

S 

10 

„ triceps 

3 

3 

M. quadriceps 

12 Z. nur 

10 Z. nur 

Supinat. long. 

3 

3 


Vastus 

im 

Extens.digit.com. 

2,8 

3 


ext. 

Vast. ext. 

Flex, digit, prof. 

8 

4 

M. tibialis ant. 

0 

0 

Flex, digit, subl. 

3 

3 

M. rect. ext. 

10 

4 

Inteross. prim. 

3 

5,5 

M. vast, inter. 

ii : 

3 

Abd. dig. minimi 

5,2 1 

4 

M. rect. med. 

14 

20 

Flex, pollicis | 

3 


M. tibial. ant. 

u 

0 


Zuckung 

Zuckg. 

M. ext. dig. com. 

0 

0 


nicht 

AnSZ > 

M. peron. 

0 

o 


ganz 

KSZ 

M. gastrocn. 

8 

t) 


prompt 


Flex, g . c n. 

9 

i 


Es bestand also an den Armen eine durchschnittlich normale Erreg- 
barkeit bis auf den erheblich herabgesetzt erregbaren M. flexor digitor. 
profundus. Im Flexor pollicis der linken Hand fand sich eine unvoll- 
kommene, in dem der rechten eine vdllig entwickelte EaR. Auf beiden 
Beinen fiel das Gebiet des N. peroneus vollig aus und in den fibrigen 
Muskeln bestand eine betrachtliche Herabsetzung der elektrischen Erreg- 
barkeit bei prompten Zuckungsablauf. 

Fall II. K . . ., Martha. 23 Jahre, Arbeiterin. Patientin. die schon 
2 Jahre (1897—98) in einer grossen vorstiidtischeu Gummifabrik vulka- 
nisierte, ist seit 2 Jahren in derselben Gummifabrik wie Fall I mit dem 
Yulkanisieren von Gummischl&uchen (technisch schwieriges Verfahren) be- 
schaftigt, wobei sie die Hande nur ausnahmsweise direkt in den Schwefel- 
kohlenstoff zu tauchen braucht Mit Ausnahme der Sonn- und Feiertage 
hat Patientin jeden Tag 4 Stunden zu vulkanisieren. Im Mai 1899 bekam 
die bisher gesunde Person zum ersten Mai Gehbeschwerden. Sie hatte in 
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den Waden ein schmerzhaftes GefUhl von Straffsein, ermttdete leicht beira 
Gehen und verspttrte namentlich bei Witterungswecbsel eine Zunahme der 
Schmerzen mid der SchwSche. Vom Juni 1899 bis Januar 1900 wurde 
sie im Krankenhaus St. Jakob behandelt. 

Herr Priv.-Doz. Dr. Hirsch hatte die Liebenswtirdigkeit, mir aus dem 
Krankenjournal der medizin. Klinik die wesentlichsten Punkte mitzuteilen, 
die ich ira Auszug hier wiedergebe. — Patientin klagte bei der Aufnahme 
in die Klinik, woselbst die Diagnose SchwefelkohlenstoffVergiftung gestellt 



Fig. 3. 

Doppelseitige Peroueuslahmung. Schlaffes Hernbhiingen beider Fiisse. 

wurde, fiber seit Ostern 1899 bestehende Kopfsclimerzen und grosse Mattig- 
keit in den Beinen, so dass sie nicht recht fort konnte. Vier Wochen nacli 
der Aufnahme in die Klinik ist verzeiehnet, dass Patientin tiber Schmerzen 
in den Unterschenkeln klagt, <lass sie schwerfiillig geht und die Beine kaum 
vom Boden hebt. Die PatellarreHexe sind meist nicht zu erhalten, manch- 
mal andeutungsweise auszulOsen. Beiderseits grosse SchwSche im Peroneus- 
gebiet, so dass Hebung des Fusses gegen den geringsten Widerstand nicht 
mOglich ist. 

Die Nervenstftmme sind nirgends druckempfindlich. Sensibilitats- 
tOruig^n nirg3.i ls nachweisba v , aucli klagt Patientin nicht ttbcr Parilsthe- 
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sien. Die elektrische Untersuchung ergab an den Streckmuskeln der Unter- 
arme faradisch und galvaniscb eine hocbgradige Herabsetzung dor Erreg- 
barkeit bei promptem Zuckungsablauf. Die Handmuskeln reagierten normal. 
In den Nerven der Beine bestand fiir beide Stromesarten eine Herabsetzung 
der Erregbarkeit. Die Muskulatur der Obersehenkel reagierte normal, 
wahrend im Peroneusgebiet die faradische Erregbarkeit vOllig, im Tibialis- 
gebiet fast vollig erloschen war Galvaniseh fand sich im Peroneusgebiet 
deutlich trage Zuckung mit Umkehrung der Zuckungsformel. 

Auck in der Wadenmuskulatur war die Zuckung bei dem Anoden- 
schluss starker oder gleich der beim Katbodenschluss. Von Anfang Sep¬ 
tember 1899 ab war keine Entartungsreaktion in den oberen und unteren 
Extremitaten mehr nachweisbar, auch StOrungen der Sensibilitat fehlten: 
die Gehfaliigkeit besserte sich fortscbreitend. 

So weit der Auszug aus deni Krankenjournal der medizin. Klinik! 

Die Krafte hoben sich allraahlich so weit, dass die Kranke 
sich im ganzen wohl ftihlte und schliesslich leidlich gut gehen 
konnte, obwohl sie weiter mit Vulkanisieren beschaftigt war. 
Seit 4 Monaten ist jedoch wieder eine langsam fortschreitende Verschleck- 
terung des Gehens eingetreten. Sie knickt bei langerem Gehen nicht selten 
mit den Fftssen in den Sprunggelenken urn, ist auch schon mehrfach in 
den Knieen zusammengebrochen und ermlidet schon nach kurzer Zeit. 
Lasten, die sie vor der Erkrankung mtihelos tragen konnte, vermag sie 
jetzt nicht zu bewaltigen. 

Sie klagt liber Zittern der Glieder, liber Kaltegeftihl in den Beinen 
seit Wiedereintritt der Gehbeschwerden und liber Drang zum haufigen 
Urinieren. Auch muss sie sicli beeilen, wenn der Urindrang eintritt, da 
sonst die Kleider unfreiwillig benetzt werden. Ob der Urin nach CS 2 ge- 
rochen hat wahrend oder nach ihrer Arbeitstatigkeit, kann sie nicht an- 
geben, da sie den Gerucli flir die CS 2 -Dampfe verloren hat. In den Handen 
und ab und zu in den Flissen Kriebeln und Stechen, nainentlich haufig 
nach dem Vulkanisieren. Oft bat sie nach dem Vulkanisieren „einen roten 
Kopf u gehabt, Klopfen in den Schlafenarterien und Ivopfschmerzen und 
zwar vom Beginn der Vulkanisiertatigkeit in der letzten Fabrik an bis in 
die letzte Zeit hinein. Stinimungsanomalien (Heiterkeit, gehobene Stimmung, 
Depression) sind nie vorhanden gewesen. Schlaf und Stuhlgang sind 
schlecht. Sie erklart ausdrtlcklich, dass sie nur wegen der grossen Mlldig- 
keit ihres ganzen KOrpers, insonderheit ihrer Beine die Poliklinik auf- 
suche. Vor dem Beginn ihrer Vulkanisiertatigkeit habe sie nie liber 
Schwache oder Mtidigkeit der Glieder zu klagen gehabt. 

Status vom 20. Nov. 1901. Patientin ist liber mittelgross, massig 
genahrt und massig muskulos, von zartem Knochenbau. In der linken 
Hornhaut Uber dem Irisbogen eine Narbe (alte Glassplitterverletzung). 
Pupillen gleichweit, reagieren gut. Geringer Rachenkatarrh. Deutlicher 
Geruch von CS 2 aus dem Munde. Die inneren Organe sind frei von Be- 
sonderheiten. Der Urin, welcher nach Rettichen riecht, enthalt weder Ei- 
weiss noch Zucker. Abmagerungen sind nirgends am Korper zu beraerken. 
Die Hande schwitzen stark und an den bciden Endphalangen des 3. und 
4. Fingers der rechten Hand findet sich eine zirkular abschneidende Herab¬ 
setzung des Beiilhrungs- und Sehmerzgefiihls. An beiden Fttssen fllhlt 
Patientin auf der Volarseite von den Zehenspitzen bis zum Beginn der 
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Zehenballen Pinselberfthrungen und Nadelstiche viel weniger deutlich, als 
am ttbrigen KGrper. Die Begrenzung der hypAsthetischen Zone erfolgt in 
einer quer fiber die Fusssohle laufenden geraden Linie. Die Streckseite der 
Zehen und der Fussrtkcken hat keinerlei GeftlhlsstOrungen. Nervendruck- 
punkte fehlen. Der HAndedruck betrAgt am Dynamometer rechts 40, 
links 45. Die vorgestreckten HAnde zittern. Die Patellarreflexe sind bei- 
derseits deutlich, der rechte lebhafter als der linke. 

Umgekehrt ist der linke Fusssohlenreflex in norraaler Weise vorhanden, 
wahrend der rechte mit Sicherheit nicht zu erzielen ist. Die Ftlsse sind 
auifallend kalt. Die Bewegungen der Ftlsse und Zehen sind frei, jedoch 
erweist sich die grobe Kraft bei Einschaltung eines Widerstandes ftlr jede 
Bewegungsform deutlich reduziert. So ist z. B. Patientin nicht imstande, 
die Hand des Untersuchers, welche das Bein im Knie gekrttmmt erhalten 
will, durch Streckung des Beines zurtlckzudrAngen. Bei Augen-Fussschluss 
starkes Schwanken, beim Gang auf dem Kreidestrich Unsicherhcit. Der 
freie Gang erfolgt als Hackengang, stampfend und am rechten Fusse fiillt 
hierbei ein Herunterhangen des Ausseren Randes und der Spitze auf. 

Die elektrische Erregbarkeit erwies sich in sAmtlichen Muskeln des 
KOrpers betrachtlich herabgesetzt bei unverAndert blitzartigem Zuckungs- 
ablauf. Die an den Beinmuskeln gefundenen rainimalen Werte (Reizelek- 
trode nark Stintzing, indifferente 10:5) betrugen im M.-A.: 



links 

rechts 

M. quadriceps 

j 8 

1 15 

N. peron. 

6 

i 4 

N. tibial. 

1 2 

• ! 6 

M. tib. ant. 

8 

; 6 

Extene. digit, comm. 

8 

10 

M. peron. 

! 6 

10 

M. gastrocnem. 

0 

(3 

M. flexor, digit. 

8 

10 


Aus dem wciteren Verlauf der Krankengeschichte ist hervorzuheben, 
dass durch labile Galvanisation mit der Kathode und durch warme Voll- 
bader bis Mitte .Januar 1902 eine Abnahme der Mttdigkeit erreicht wurde. 
Patientin konnte wieder besser Treppensteigen und fQhlte sich krAftiger. 
Der objektive Befund war noch unverAndert. 

Fall III. B . . ., Luise, 21 Jahre, Arbeiterin. Patientin hat zuvor 
2 Vj Jabre in einer grossen vorstAdtischen Gummifabrik gearbeitet, ohne 
irgendwie zu erkranken. Seit Mai 1901 trat sie in dieselbe Fabrik 
fiber wie Fall I und II, wo sie tAglich 5 Stunden chirurgische GegenstAnde: 
Eisbeutel und Druckballe, zu vulkanisieren hatte. Ausser durch Einatmung 
der CS 2 -Dftmpfe war sie auch durch direkte Benetzung der Fingerspitzen 
tAglich oftmals der Giftwirkung ausgesetzt. 

Im August 1901 hatte sie Gummischlauche zu vulkanisieren, wobei 
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sie hauiig die Hande ganz und gar mit Schwefelkohienstoff benetzen musste 
resp.. ilberrieselt bekam. 

Auch in die Augen ist ihr afters beim Schlauchvulkanisieren Schwefel¬ 
kohienstoff gespritzt. 

Seit Patientin in der letztgenannten Fabrik arbeitet, hat sie unaus- 
gesetzt Stirnkopfschmerzen, es riecht und schmeckt alles nach CS 2 . der 
Appetit verschwand und der Stuhl wurde verstopft. Auch ihrer Um- 
gebung (Eltern, Geschwister) fiel es auf, dass Haare und Kleider derKranken 
nach Schwefelkohienstoff rochen. Seit Mai 1901 nahm das Gedachtnis 
in einer for die Kranke beangstigenden Weise ab und die vordem froh- 
liche Gemtitsstimmung wurde deprimiert H&ufig brach sie beim Vulka- 
nisieren oder zu Hause in grundloses Weinen aus und ihr Interesse ftir 
ihre Umgebung u. s. w. nahm ab. ,,Ich hatte an nichts mehr Freude 4 *. 
Wenn sie beim Vulkanisieren sass, geriet sie oft in einen „traumerischen 
Zustand 4 *, wobei es ihr vorkam, als ob sie einen leichten Rausch hatte. 
Seit Patientin in der letztgenannten Fabrik arbeitet, leidet sie an einer 
ihr bis dahin unbekannten und allmahlich zunehmenden Schwache des 
ganzen Kflrpers. Die Mattigkeit wurde nach und nach so gross, dass sie 
nur mit Mllhe die 4 Treppen zu ihrer Wohnung heraufsteigen konnte 
und beim Treppensteigen ofters ausruhen musste. Namentlich seit dem 
Schlauchvulkanisieren nahm die Schwache erheblich zu, so dass sie nur mit 
Anstrengung Gummirollen keben konnte, deren Fortbewegung ihr frtther 
mUhelos gelungen war. Zittern stellte sich in alien Gliedern ein, so dass 
sie beim Durchgiessen des CS 2 durch den Gummischlauch hin und her 
zitternd haufig vorbeigoss. 

Dies Zittern soil 5 Wochen lang heftig gewesen sein und 
erst durch ein 2 Monate langes Fernbleiben aus der Fabrik ver- 
schwunden sein. Wahrend dieser Zeit soli sich auch die Mattig¬ 
keit des Korpers gebessert haben, doch soil noch ein deutliches Ge- 
f&hl der Schwache in den Beinen bestehen. Im Laufe des letzten Jahres 
stellte sich ein dauerndes Vertaubungsgeftihl in samtlichen Fingern beider 
Hande ein, das bis zum Anfang der Mittelhand reichen soli. Seit 
August des letzten Jahres hat Patientin einen grauen Schleier vor beiden 
Augen. Sie kann nicht mehr lesen, im tibrigen aber alle Gegenstande er- 
kennen. Im Dunkeln resp. der Dammerung will sie seitdem besser sehen 
kOnnen als am Tage. 

Status vom 2. Jan. 1902. Mittelgross, muskelkraftig, leidlich ge- 
nahrt, blass und von gesunden inneren Organen. Trotzdem sie seit 14 Tagen 
nicht mehr vulkanisiert, sondern sich mit anderen Arbeiten in der Fabrik 
beschaftigt hat, riecht sie noch stark nach CS 2 aus dem Munde. Die Haare 
riechen nicht. Leichter Tremor der vorgestreckten Hande. Die grobe Kraft 
ist in alien 4 Extremitaten deutlich herabgesetzt. Handedruck rechts 35, 
links 20. An den Extremitaten, speziell der Handmuskulatur ist keine 
Abmagerung zu bemerken. Die Patellarrefiexe sind lebhaft gesteigert, 
Fussklonus besteht nicht. 

Der Gang bietet auf kurze Strecken nichts Besonderes, wird aber 
nach langerem Umhergehen auf dem Korridor schleppend und mflde. Rom- 
bergsches Phanomen fehlt, Nervendruckpunkte sind nicht vorhanden. Die 
gleichweiten Pupillen reagieren prompt. 

^jDie von Herrn Priv.-Doz. Dr. Birch-Hirschfeld am 27. Dez. 1901 


Digitized by v^iOOQLe 



Beitrag zur Lehre von der chronischen Sehwefelkohlenstoffvergiftuug. 

ausgefflhrte Augenuntersuchung ergab: Rechte Pupille weiter als linke, eiu 
absolutes zentrales Skotom. Herabsetzung des Yisus: rechts 6/100, links 
Finger in 3 m. Die Untersuchung ira aufrechten Bild ergab: Macula leicht 
verwaschen und uneben. Deutliche Bl&sse der temporalen Papillenhaiften, 
die Gefosse von feinen grauen Streifen tiberlagert und bekleidet. 

Die elektrische Untersuchung (Stintzingsche Normalelektrode, iu- 
differente 10:5 cm) ergab nirgendwo EaR, wohl aber eine auffallende 
Herabsetzung der Erregbarkeit in den Muskeln der Beine, besonders in 
den Peronealgebieten. An den oberen Extremit&ten bestehen annahcrnd 
normale Verhaltnisse. In der nachfolgenden Tabelle sind die minimalen 
noch eben sichtbaren Kontraktionen einzelner Fasern in M.-A. angegeben. 


links 


rechts 


M. curia quadriceps 

N. peroneus 
N. tibialis 

M. tibialis ant. 

Ext. digit, comm. (Bein) 
M. peroneus 
M. gemellus surae 
M. flexor dig. comm. (Bein) 

M. inteross. I 
M. „ II 
M. opponens 
M. abduct dig. V 
M. flex. dig. subl. (Arm) 
M. flex. dig. prof. (Arm) 
M. ext. dig. comm. Arm) 
M. supin. longus 


7 

4 

3 

4.5 

8 

6.5 

5 
5 

1 

1 

2 

2 

2,0 

4 

2,8 

4 


0 

4 

4 

5 

7 

8 
4 
0 

2 

2 

2 

2,4 

2,6 

4 

3 

3 


Fall IV. S . . ., Eugenie, 23 Jahre, Arbeiterin. Seit 1 */ 4 Jaliren vul- 
kanisiert Patientin in einer vorstadtischen Gummifabrik taglich 4 Stunden. 
Bald nach Beginn der Vulkanisiertatigkeit, bei der sie die Hande nicht 
einzutauchen braucht, spflrte sie meist gegen Beendigung des Vulkanisierens 
und am intensivsten bei • schlechtem Wetter heftige Kopfschmerzen und 
Klopfen in den Schlafenarterien. Oft hielt der Kopfschmerz noch zu Hause, 
d. h. ca. 5 Stunden nach Beendigung des Vulkanisierens an. Bei langem 
Vulkanisieren trat mitunter ein rauschartiges Schwindelgeftihl und starke 
Mttdigkeit auf. „Ich bin dann gerade wie besoffen. u Ob der Urin nach 
CSj riecht, weiss sie nicht, da sie sich an den Geruch des Giftes gewOhnt 
hat Ihren AngehOrigen fiel es stets auf, dass die von der Kranken exhalierte 
Luft unausgesetzt nach CS 2 rock. 

Durch das Vulkanisieren wurde sie mttde, so dass sie mitunter gleich 
von der Fabrik aus zu Bett gehen musste. Erst am n&chsten Morgen 
hatte sie ihre Arbeitsfrische wieder, bis auf die letzten Monate, in denen 
sie sich dauernd matt fahlte. WAhrend sie frflher ohne jede Anstrengung 
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beliebige Hohen ersteigen konnte, wird sic jetzt schon auf der 3. Treppe 
so mode, dass sie sich setzen muss. Erst nach l&ngerem Ausruhen schleppt 
sie sich mtthsam die letzte Treppe zu ihrer im 4. Stockwerk gelegenen 
Wohnung herauf. Frtlher ging sie ohne Ermtidung raehr als 2 Stunden 
spazieren, jetzt kann sie nach l ; 2 Stunde nicht mehr weiter, weil die Beine 
,,schwer wie Blei“ werden. Sie hat beim Gehen wie bei jeder Anstrengung 
tiberhaupt starkes Herzklopfen. fiber Paritsthesien klagt sie nicht. Beim 
Vulkanisieren tragt sie Brille und bekommt bei dem trotzdem notwendigen 
Krummsitzen Ofters Stiche in der Brust. Im letzten Vierteljahre entwickelte 
sich bei ihr eine frtlher nicht vorhandene Aufgeregtheit und ihre Glieder 
gerieten leicht ins Zittern. Der Appetit und infolge dessen ihr Kdrper- 
gewicht nahmen ab, der Stuhl ist verstopft, sie trftumt erregt, schl&ft un- 
ruhig und spricht im Schlafe. Was ihr aber am meisten Sorge macht, ist 
die in letzter Zeit aufgetretene Abnahme des Gedachtnisses. Auftrftge von 
einem zum anderen Tage vergisst sie nicht selten und zuweilen sogar einen 
unmittelbar vorher gegebenen Auftrag. Noch vor einem Jahre war ihr Ge- 
dftchtnis gut. 

Status vom 1. Dez. 1901. Mittelgrosse, leidlich muskulftse und 
genahrte Person von gesunden Brust- und Bauchorganen. Der Puls ist 
beschleunigt, 102, aber regelmassig. Der Handedruck betragt rechts 40, 
links 60, wozu Patientin angibt, dass sie von jeher in der linken Hand 
mehr Kraft gehabt babe. Muskelschwund ist nirgends zu beobachten. Der 
Gang erfolgt mttde. leicht stampfend und auf dem Kreidestrich deutlich un- 
sicher. Das Rombergsche Phanomen ist deutlich. Die Reflexe sind an 
alien Extremitaten auffallend gesteigert, es besteht Patellar- und Fussklonus. 
Im Gegensatz hierzu ergibt die elektrische Untersuchung eine betrachtliche 
Herabsetzung der Erregbarkeit an fast alien KOrpermuskeln. 

Ich begndge mich mit der Wiedergabe der an den Beinen gefundenen 
Werte. Reizelektrode nach Stintzig, indifferente Elektrode 10:5. Angabe 
der eben noch ftthlbaren minimalen Zuckung in M.-A. 


links 


rechts 


Crur. quadriceps 
Vast, intern. 

N. peroneus 
N. tibialis 
M. tibial. ant. 

M. ext. digit, comm. 
M. gemellus surae 
M. flex, digit comm. 


8 

10 

5 

6 

7 
6 

8 
0 


10 

11 

4 

3 

4,6 

6 

9 

6 


Auch fttr den faradischen Strom bestand die starke Herabsetzung der 
Erregbarkeit. 

Nervendruckpunkte fehlen, ebenso deutliche objektive Sensibilitftts- 
stttrungen. Der Urin ist frei von Eiweiss und Zucker und riecht z. Zeit 
nicht nach CS 2 . 

Die von Herrn Priv.-Doz. Dr. Birch-Hirschfeld ausgeftlhrte Augen- 
untersuchung ergab ein in jeder Hinsicht negatives Resultat. 
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Betrachten wir zunachst einmal die bei den 4 Fallen beobachteten 
psychischen und AllgemeiD-Symptom e. 

Bei alien 4 Kranken handelt es sich um eine Aufnabme des Giftes 
durch die Atmungsorgane, wozu bei Fall 1, 2 und 3 noch eine mehr 
Oder weniger intensive direkte Bertihrung der Hande mit der Flttssig- 
keit kommt. 

Alle Kranken klagen, dass sie jedesmal beim Vulkanisieren stechende 
und driickende Kopfschmerzen und Stecben in den Schlafenarterien 
von mehrstlindiger Dauer versptirten. Dazu kam bei den Patienten 
1, 3 und 4 einausgesprochenerRauscbzustand, inwelchem dieStimmung 
eine abnorm heitere war. Die Kranken selbst aussern sich sehr richtig 
hierzu: „Es ist* als ob Ich einen kleinen Rausch gehabt hatte“ (Fall 1 
und 3). Diese wohlbekannten von zahlreichen anderen Autoren und 
mir bereits friiher beschriebenen Erscheinungen des CS 2 -Rausches 
aussern sich nicht immer in Form einer abnormen Lustigkeit, sondern 
auch in Schwindelgeflihl mit rasch zunehmender Mttdigkeit (Fall 4) 
oder in deprimierter,zuThranenausbriichen flihrender Stimmung (Fall 3). 
Wie ich in einer friiheren Arbeit uber die chronische CS 2 -Vergiftung 
gezeigt babe 1 ), kann man auch bei jeder akuten Einzelvergiftung des 
Versuchskaninchens den Zustand abnormer Aufgeregtheit und die 
ausserordentlich starke Erweiterung und Fiillung selbst der kleinsten 
Gefasschen und eine Temperaturerhohung an Ohren und Kopf nach- 
weisen. Hier zeigt sich in der Reaktion auf das Gift bei Mensch und 
Tier eine deutliche Ubereinstimmung. Auch aus Erfahruug am eigenen 
Korper gelegentlich meiner fiber 9 Monate ausgedehnten Vergiftungen 
mit Schwefelkohlenstoff kann ich bestatigen, dass ich oft ein lebbaftes 
Klopfen der Schlafenarterien, einen heissen und schmerzbaften Kopf 
und eine unmotiviert heitere Stimmung gehabt babe. Diese Er¬ 
scheinungen des CS 2 -Rausches, welcher wie jeder Rausch 
die verschiedensten Intensitatsgrade besitzen kann, sindder 
unzweifelhafte Ausdruck einer freilich geringftigigen Ver- 
giftung des Grosshirns und werden von alien Autoren mit 
Recht als eine solche aufgefasst. Nicht immer hort dieser Er- 
regungszustand sogleich mit dem Verlassen des Arbeitsraumes auf, 
sondern halt noch stundenlang au (Fall 1), oder er vergeht erst durch 
den nachtlichen Schlaf (Fall 4). Laudenheimer hat bei seinen 
Kranken dieselbe Beobachtung machen konnen. Von korperlichen 
Symptomen findet sich bei alien Kranken eine starke Beeintrachtigung 


1) G. Koster, Beitrag zur Lehre von der chronischen Schwefelkohlenstoff¬ 
vergiftung. Experim. Teil. Archiv f. Psychiatrie und Nervenkrankheiten. Bd. 32. 
Heft 2. 8. 606 ff. 
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des Appetites und eine hartnackige Stuhlverstopfung, dazu bei dem 
schwer yergifteten Fall 1 eine Trttbung des Urins. 

Auch Arndt gibt zu, dass beim CS 2 -Rauscli und den allgemeinen 
somatischen Storungen der tiefere atiologische Zusammenhang mit der 
Giftaufnahme „wohl sicher“ ist. Er bestreitet jedoch Laudenheimer 
die Berechtigung, das Schlafenkopfweh, den Schwindel, die gastrisehe 
Storung und die Rauschzustande als charakteristische Prodromaler- 
scheinungen der spater eintretenden CS 2 -Nervenerkrankungen zu be- 
zeichnen. Denn einmal gabe es sehr viele Falle, bei denen es bei den 
„Prodromalerscheinungen u bleibe. Ferner sei es bei der Haufigkeit der 
allgemeinen somatischen Storungen nicht einzusehen, wie far den Fall/ 
dass eine Neryenkrankheit sich ausbildet, aus diesen ihr nicht spezi- 
fischen Erscheinungen noch ein diagnostisches Merkmal hervorgehen 
solle. Nur diejenigen Vorerscheinungen eiuer Krankheit seien Prodro- 
malerscheinungen, welche aus dem Wesen der Krankheit stammen, 
aber nicht durch aussere Grunde veranlasst, in genau der gleichen Weise 
auch ohne sie zur Ausbildung gelangen konnen. Daher sei die Be- 
zeichnang „Prodromalerscheinungen“ unzulassig. — Ich finde den Aus- 
druck „Prodromalerscheinnngen u nicht ganz gliicklich gewahlt, weil es 
sich bei den hiermit bezeichneten Symptomen urn Erscheinungen akuter 
Einzelvergiftungen handelt, die sich auch dann noch einstellen resp. 
vorfinden konnen, wenn schon langst anderweitige deutliche und sogar 
schwere Nerveustbrungen vorhanden sind, bin aber im ttbrigen der 
Ansicht, dass Schlafenkopfschmerz, gastrisehe Storungen, Schwindel 
und Rauschzustande ein integriereuder Bestandteil der chronischen 
CS 2 -Nervenkrankheiten sind. — Wenn Arndt sich wundert, warum 
es haufig bei den genannten Symptomen bleibt, ohne dass ernstere 
nervose Storungen folgen, so vergisst er einen bei den Nervengiften 
ganz besonders wichtigen Punkt vollig, die von alien Autoren aner- 
kannte individuelle Disposition. Dass neben der Konzentration der 
CS 2 -Dampfe in der Arbeitsluft die individuelle Disposition eine wesent- 
liche Rolle far die Entwicklung schwerer Nervenstorungen abgibt, 
habe ich bereits friiher l ) an der Hand eines ausgezeichneten klinischen 
Falles und zahlreicher experimenteller Beobachtungen hervorgehoben. 
Die Bedeutung der individuellen Disposition schatzen wir bei der 
dauernden Einwirkung bekannter Gifte, z. B. des Bleies oder des Alkohols, 
genfigend. Wir wisseo, dass es Leute gibt, die ohne schwere Nerven¬ 
storungen sich Jahre lang grossere Quantitaten Spirituosen zufahren, 
und dass nur die kleinere Zahl der einer Bleivergiftung ausgesetzten 
Arbeiter sich schwere EpiLepsie, generalisierte Lahmungen oderpsychische 

1 ) 1. c. S. 570 ff. 
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Storungen zuzieht. Dies wichtige Moment der individuellen Dispose 
tion, das sich auch bei meinen frfiheren Tierexperimenten deutlich 
offenbarte *), bei der chronischen CS 2 -Vergiftung des Menschen einfach 
zu vernachlassigen, halte ich nicht flir rich tig. Gleichwohl mochte ich 
mit Laudenheimer in dem Einfluss der individuellen Predisposition 
nicht den ausschlaggebenden Faktor, wenigstens nicht den einzigen flir 
das Zustandekommen einer CS 2 -Vergiftung erblicken. Eine gewisse 
Rolle spielen sicherlich die von Laudenheimer hervorgehobene Un- 
vorsichtigkeit oder Ungeschicklichkeit des Vulkaniseurs (Fall 1 und 3). 
Wo das Vorbeigiessen des Schwefelkohlenstoffes in Folge eines dnrch 
Inhalation des Giftes bedingten toxischen Tremors geschieht (Fall 3), 
werden wir den Kranken doppelt bedauernswert finden. Jedenfalls 
wird durch das haufige Eintauchen der Hande oder das Berieseln der 
Finger eine durch die Haut erfolgende Kontaktwirkung ermoglicht, 
welche ich experimentell zu beweisen vermochte. Und zweitens wird 
bei der grossen Fltichtigkeit des Giftes durch die Vermehrung der 
verdunstenden Fl&che die Gefahr der Inhalationsvergiftung vermehrt. 
Die fundamentale Bedeutung, welche gerade die Konzentration der 
CS 2 -Dampfe im Arbeitsraum fur die Gesundheit des Vulkaniseurs be- 
sitzt, werde ich bei Betrachtung der Krankheitsentwicklung an den 
ersten 3 der heute raitgeteilten Beobachtungen dartun konnen. 

Ein weiterer Grund dafur, dass die schweren Nervensymptome in 
vielen Fallen ausbleiben, liegt gerade in dem von Arndt in entgegen- 
gesetztem Sinne erwahnten haufigen Stellenwechsel. Viele Vulkaniseure 
werden von den bald eintretenden korperlichen Symptomen und den 
Zeichen des haufig wiederholten CS 2 -Rausches schon nach wenigen 
Wochen derart abgeschreckt, dass sie sich einem anderen Berufe zu- 
wenden, noch bevor es zu weiteren Nervensymptomen kommt. 

Dass ich selbst gelegentlich meiner experimentellen chronischen 
CS 2 -Vergiftungen an Kaninchen nur von leichten Symptomen des CS 2 - 
Rausches befallen wurde, liegt, abgesehen von einer vielleicht gunstigen 
individuellen Disposition, an dem Umstande, dass die ganze Vergiftung 
unter einem mit Glasfenster versehenen Abzuge vorgenommen wurde. 2 ) 
Wahrend ich bei Zunahme der Beschwerden den Arbeitsraum stets 
verliess, muss der Vulkaniseur die SchwefelkohlenstoflF-Dampfe stunden- 
lang auf sich einwirken lassen, was um so gefahrlicher ist, wenn die 
Vulkanisation nicht in glasbedeckten Tischen (Modell Laudenheimer 3 )) 

1 ) 1 . c. S. 201 . 

2 ) 1. c. S. 606. 

3) Vergl. Laudenheimer,!. c. S. 209ft 1 . 
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sondern in offenen Schalen oder Trogen ausgefiihrt werden muss. 
Bei 3 von meinen heute publizierten K ran ken traf dies zu. 

Die einzelnen CS 2 -Rausche stellen ebenso viele akute 
Einzelvergiftungen dar, deren jede ftir sich unter Umstanden 
harmlos sein kann, die aber durch die regelmassige Wieder- 
holung der Giftaufnahme zu einem chronischen Vergiftungs- 
zustande fiihren. 

Durch standige Wiederbolung der akuten Alkoholvergiftung wird 
die Spur, welche der einzelne Rausch im Nervensystem des Trinkers 
hinterlasst, allmahlich vertieft und es entsteht schliesslich das indivi¬ 
dual stark variierte Bild der chronischen Alkoholvergiftung. Bei der 
chronischen Bleiintoxikation handelt es sich gleichfalls um ein Krank- 
heitsbild, das durch die fortgesetzte Zufuhr von an sich geringfiigigen 
Bleimengen entsteht und im Laufe seiner Entwicklung die verschieden- 
sten Erscheinungsformen durchmacheu kann. Was wir diesen Giften 
an Fahigkeit zugestehen, durch standige Zufuhr relativ geringer Einzel- 
mengen einen chronischen Vergiftungszustand des Nervensystems 
hervorzubringen, das diirfen wir ohne triftige Gegengrunde dem 
Schwefelkohlenstoff nicht versagen. 

Und diesen Gegenbeweis ist Arndt schuldig geblieben. Er ver- 
gisst, dass die von ihm selbst gleichfalls als spezifisch anerkannten 
allgemeinen somatischen Symptome, die Appetitlosigkeit, die Obstipation, 
die herabgesetzte Potenz, die Miidigkeit des ganzen Korpers u. a. m. 
nicht die Symptome einer einzelnen akuten Vergiftung sind, sondern 
als das Resultat zahlreicher Einzelvergiftungen einen bereits mehr oder 
weniger chronisch gewordenen Zustand reprasentieren. Auch an den 
heute mitgeteilten Fallen kann man gut verfolgen, wie die standig 
wiederholte Aufnahme von Schwefelkohlenstoff von einem immer langer 
anhaltenden Rauschzustand begleitet war, wie die Kopfschmerzen an- 
haltender wurden, die Stimmung dauerd deprimiert wurde (Fall 1 und 3), 
und eine starke Gedachtnisabnahme eintrat (Fall 4). Ganz allmahlich 
stellten sich von Seiten des Korpers Zittern (Fall 1, 2, 4), Schwache, Ab- 
magerung und Lahmung der Glieder sowie Taubheitsgeflihl in den 
Extremitaten ein. Auf diese Symptome werde ich unten ausf&hrlicher 
zuruckkommen. 

Beglinstigt wird eine Vermehrung der Giftaufnahme durch die 
mit der Zeit eintretende Abstumpfung des Geruchsorgans gegeniiber 
dem Gifte. Obwohl der charakteristische Geruch der Kleider, der 
Haare, der Exspirationsluft und des Urins den Angehorigen der 
Kranken deutlich auffiel und auch bei der Untersuchung zumeist noch 
nachweisbar war, so haben die Patienten selbst die Wahrnehmung des 
dem C ? 2 eigenen Rettichgeruches vollig verloren. Daher merkten sie 
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auch nicht, ob wahrend der Vulkanisiertatigkeit sich viel CS 2 -Dampfe 
der Luft beimengteu, zumal ihre Aufmerksamkeit dureh die technisch 
nicht immer einfachen Manipulationen in Anspruch genommen war. 

Diese Abstumpfung des Geruchssinnes kann ich aus eigener Er- 
fahrung bestatigen, denn ich glaubte oftmals in guter Luft zu experi- 
mentieren, bis mich ein zufallig das Versuchszimmer betretender 
Kollege auf den starken Rettichgeruch der Luft aufmerksam machte. 
Erst wenn ich einige Zeit im Freien gewesen war, konnte ich mich 
beim Wiederbetreten des Versuchsraumes von dem betrachtlichen CS 2 - 
Gehalt der Luft uberzeugen. 

Waren die oben angefiihrten somatischen Erscheinungen anstatt 
bei jungen Madchen bei chronischen Alkoholikern eingetreten, so wtirde 
vermutlich niemand, auch nicht Arndt, einen Zweifel an dem tieferen 
atioligischen Zusammenhang hegen, wenngleich oft Jahre vergehen, 
ehe bei dauernder Alkoholzufuhr Symptome der soeben genannten Art 
sich entwickeln. Der Scbwefelkohlenstoff jedoch, der weit schneller 
als der Alkohol zu chronischen Vergiftungen des Nervensystems ffthrt, 
erweckt bei Arndt diagnostische Bedenken. 

Ich weiss nicht, wie weit sich diese Bedenken gegen die Spezifitat 
der chronischen CS 2 -Nervenstorungen auf eigene Beobachtungen 
grfinden; jedenfalls setze ich bei Arndt voraus, dass er selbst Vuikani- 
seure mit den verschiedensten Nervensymptomen gesehen resp. unter- 
sucht hat. Denn ich kann mir nicht denken, dass ein Arzt in einer 
so uberaus wichtigen Frage seine Stimme zu einem abfalligen Urteile 
fiber die bisher auf Grund klinischer und experiinenteller Beobachtung 
allgemein angenommene Spezifitat der chronischen CS 2 -Nervenstorun¬ 
gen zu erheben wagt, wenn er nicht durch grtindliche eigene Studien 
die Berechtigung hierzu gewonnen zu haben glaubt. 

Bequem ist es freilich, die Bedeutung der habituellen CS 2 -Aufnabme 
flir die Entstehung der chronischen CS 2 -Nervenerscheinungen zu be- 
streiten. „weil die Tatsache der Atiologie ja die Grundfrage ist, welche 
durch die klinische Diagnose gerade erst gelost werden soll“. *) Selbst- 
verstandlich ist die Konstatierung der Giftaufnahme in den Korper 
anamnestisch und durch die Untersuchung das Erste, was zu erfolgen 
hat und meiner Meinung nach auch das Wesentlichste. Es wird da- 
durch nicht nur konstatiert „was man schon weiss, namlich dass der 
Kranke mit CS 2 zu tun gehabt hat u *), sondern unser diagnostischer 
Gang erhalt durch die Kenntnis friiher erfolgter Gifteinwirkung sehr 
oft die zur richtigen Diagnose fiihrende Richtung. 

Wenn wir gezwungen waren, ohne jedwede Befragung desKranken 

1 ) Arndt, 1 . c. 

Deutsche Zeit9cbrift f. Nerveubeilkuude. XXVI. Bd. 2 
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aus dem Untersuchungsbefunde allein die Diagnose zu stellen, so wtirde 
es uns unter Umstanden schwer werden, eine postdipktheritisck mit 
Lahmung verbundene Neuritis der unteren Extremitaten von einer 
posttyphosen zu untersckeiden. 

Jedem Neuropathologen wird es vorkommen, dass er ohne die 
durchaus notwendige Anamnese mitunter nicbt imstande ist, die 
Differentialdiagnose zwischen einer abgelaufenen Poliomyelitis anterior 
acuta und einer mit Defekt abgeheilten Polyneuritis zu stellen. Wenn 
wir uns einem Menschen gegenttber sehen, der die klinischen Symptome 
der Encephalitis darbietet, so konnen wir ohne Anamnese nicht ent- 
scheiden, ob sie intrauterin, wahrend der Geburt oder im spateren 
Dasein entstanden ist, ob sie einem Trauma oder einer Intoxikation 
ihre Entstehung verdankt. In alien Fallen, ob ein Trauma, ob das 
Maseru-, Scharlach- oder Diphtheritisgift die Encephalitis zur Folge 
hat, ist das klinische Bild dasselbe. Ist es schon bei vielen typischen 
neurologischen Krankheitsbildern ohne Kenntnis der zufallig oder ge- 
werbsmassig stattgefundenen Gifteinwirkung schwer, die richtige Atio- 
logie zu finden, so erhoht sich diese Schwierigkeit bei atypischen 
Lokalisationen toxischer Neuritiden oder Lahmungen noch erheblich. 

Um nur ein einziges Beispiel anzuffthren, so ware die Erkennung 
der von verschiedenen Seiten beschriebenen ganz atypischen Lokalisa¬ 
tionen der Bleilahmung als saturnine Intoxikation nicht immer moglich 
gewesen, wenn nicht durch die Anamnese die Wahrscheinlichkeit resp. 
Gewissheit einer Bleivergiftung dargetan worden ware. 

Bereits an anderer Stelle habe ich darauf hingewiesen, dass sich 
toxische Nervenaffektionen der verschiedensten Art unter einander und 
mit Nervenkrankheiten von nicht toxischem Ursprung sowohl wahrend 
ihrer Entwicklung als auch in ausgebildetem Zustande symptomato- 
logisch vielfach beruhren kbnnen, und dass man zur Vermeidung 
diagnostischer Irrttimer stets den Boden ergrfinden mtisse, auf dem 
das jeweilige Symptombild gewachsen sei. Bei der vielfachen Ahnlich- 
keit neuropathologischer Symptombilder, bei denen es sich in der 
Hauptsache um haufig nur leicht variierte Kombinationen von Reiz- 
und Lahmungserscheinungen handelt, warden wir in einseitiger tlber- 
schatzung dieser zufalligen Abnlichkeiten und ohne eingehende Wtirdi- 
gung der Anamnese zu folgenschweren diagnostischen Irrtflmem ge- 
langen. Da das nervose Zell- und Fasermaterial bis zu seinem volligen 
Untergange nur wenige graduell verschiedene Degenerationsphasen zu 
durchlaufen hat, so ist es an sich unwahrscheinlich, dass in alien Fallen 
die resultierenden klinischen Symptome der chronischen CS 2 -Nerven- 
krankheiten von anderen toxischen Nervenaffektionen sehr verschieden 
sein miissten. Wer bei der chronischen CS 2 -Vergiftung unter alien 
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Umstanden ganz neue, bisher unbekannte Symptomgruppierungen er- 
wartet, verkennt die physiologischen undanatomischen Voraussetzungen, 
die bei der Entstehung jeder toxischen Nervenkrankheit in Betracht 
gezogen werden mQssen. 

In der Tatsache, dass das meist durch Inhalation in die Blutbahn 
gedrungene Gift in den Gefassen an das gesamte Nervensystem ge- 
tragen wird, liegt es begriindet, dass wir entweder mannigfaltige zentrale 
und periphere Symptome erbalten, oder dass je nack Disposition und 
Giftkonzentration bald das Zentralorgan, bald die peripheren Nerven 
mehr erkranken. So erklaren sich die oft reichhaltigen Symptom- 
bilder, so erklart sich die nicht selten vorhandene grosse Verschieden- 
heit der bei den einzelnen Kranken beobachteten Erscheinungen. 

Wenn wir den ganzen Entwicklungsgang der bei den 
Gummiarbeitern eintretenden Nervenstorungen betrachten 
und dabei berttcksichtigen, wie sich die Nervensymptome 
erst nach relativ langer Beschaftigung im Vulkanisierbe- 
triebe einstellen 1 ) und unter der taglich erneuten Einwir- 
kung des Schwefelkohlenstoffes (CS 2 -Rausch u. s. w.) fort- 
gesetzt verschlimmern, um nach Entfernung vom CS 2 wieder 
zu verschwinden, so warden wir meiner Ansicht nach durch 
eine ungenUgend motivierte Ignorierung des atiologischen 
Zusammenhanges den Interessen der wissenschaftlichen 
Forschung und der uns anvertrauten Kranken einen schlech- 
ten Dienst leisten. 

Auch die yon mir gefundene 2 ) und von Birch-Hirschfeld be- 
statigte 3 ) Tatsache, dass der Schwefelkolilenstoff die Nervenzellen des 
Zentralorganes nachweisbar ladiert und dass, wie ich gleichfalls experi- 
mentell gezeigt habe 4 ), der Schwefelkohlenstoff eine parenchymatose 
Nervenentzlindung hervorbringen kann, dies alles bildet eine erwtinschte 
Erganzung zu den bisher vorliegenden klinischen Beobachtungen. Es 
sei ferner darauf hingewiesen, dass die experimentell erzeugten Sym- 
ptombilder meiner Versuchstiere sich in alien wesentlichen Zugen mit 
den beim Menschen beobachteten decken. Ich habe in meiner Arbeit 
vom Jahre 1899 5 ) selbst darauf aufmerksam gemacht, dass es bei dem 


1 ) Laudenheimer hat darauf aufmerksam gemacht, dass die CS 2 -Psy- 
chosen im Gegensatz zu den Nervenkrankheiten eine relativ kurze Inkubation haben. 

2) Koster, 1. c. Experimenteller Teil. 

3) Birch-Hirschfeld, Grafes Archiv f. Ophthalmologie. L. 1 . 1900. (Es 
wurden nur die Zellen des Bdckenmarks durch Birch-Hirschfeld untersucht). 

4) KSster, Zur Lehre von der Schwefelkohlenstoffneuritis. Archiv f. Psy¬ 
chiatric. Bd. 33. Heft 3. 1900. ' 

5) 1. c. 8. 964. 

2 * 
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Mangel einer gentigenden Lokalisation seine Bedenken haben wfirde, 
alle durch den Schwefelkohlenstoff experimentell erzeugten Funktions- 
storungen auf den im Zentraiorgan hervorgerufenen Zelldegenerationen 
aufzubauen. 

Aber wenn es auch nicht angangig ist, aus den im Gehirn und 
Riickenmark gefundenen Zelldegenerationen weitgehende Schlfisse auf 
die experimentell erzeugten klinischen Krankheitsbilder zu ziehen, so 
ist doch der Nachweis, dass bei Tieren, die durch chronische 
CS 2 -Inhalation gelahmt, ataktisch, anasthetisch und stupuros 
gemacht worden sind, sich das Nervensystem greifbar ver- 
andert findet, von grundlegender Bedeutung. Denn durch die 
experimentelle Erzeugung schwerer Nervensymptome und unzweideu- 
tiger struktureller Veranderungen im Zentralorgane ist der Nachweis 
einer spezifischen Affinitat des CS 2 zum Nervensystem dargetan worden. 

Wenn nun auch die Verhaltnisse bei dem unter Vorsichtsmass- 
regeln zur Vermeidung einer Gifteinwirkung arbeitenden Vulkaniseur 
etwas anders liegen als bei den mit Absicht dem Gifte intensiv aus- 
gesetzten Kaninchen, so konnen, abgesehen von einer bei Mensch und 
Kaninchen verschiedenen Disposition, uur graduelle Unterscbiede der 
Gifteinwirkung in Frage kommen, die sich durch die beim Menschen 
oft jahrelang fortgesetzte Aufnahme des Giftes gewissermaBen wieder 
ausgleichen. Die gesamten experimentell erzeugten klinischen Symptome 
und Degetierationen des Nervensystems, welche durch mehrfaches 
kurzes Eintauchen der Pfote oder durch mehrmonatlich jeden 
Tag wiederholtes Einatmen kleiner CS 2 -Mengen entstanden 
waren, beweisen, dass akute Einzelvergiftungen von der Art 
eines richtigen CS 2 -Kausches durch die Summation ihrer 
amNervensystem hinterlassenen Spuren zur Hervorbringung 
chronischer spezifischer Nervenstorungen genfigen. 

In der gefahrlichen Bedeutung der gehauften akuten Einzelver¬ 
giftungen fttr die Nervengesundheit befanden sich meine Versuchstiere 
mit dem Menschen in tjbereinstimmung. Denn die beim CS 2 -vergifteten 
Tiere mit Ausschluss jeder anderen Einwirkung erzeugten Symptome 
sind ein der Eigenart des verwendeten Tierkorpers entsprechendes Ab- 
bild der beim nervenkranken Gummiarbeiter beobachteten Erscheinungen. 
Naturgemass lasst bei den psychischen Symptomen das Tierexperiment 
nur dtirftige Vergleiche mit dem Menschen zu. So unvergleichbar, 
wie dies Arndt meint, sind bei den vorsichtigen Schlussfolgerungen, 
die ich bereits in meinen frtiheren Arbeiten fiber diesen Gegenstand 
gezogen habe, die Verhaltnisse bei dem chronisch CS 2 -vergifteten 
Menschen und Tiere nicht. So sehr Arndt ttbrigens die Spezifitat 
der chronischen CS 2 -Nervenkrankheiten bestreiten zu konnen glaubt, 
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so lasst er sich doch vorsichtiger Weise eine Riickzugslinie offen, in- 
dem er sagt: „Moglicherweise ist bei einer kleinen Zahl organischer 
Nervenkrankheiten und kurz verlaufender Psychosen der tiefere atiolo- 
gische Zusammenhang gegeben." 

Hatten wir bisher den Symptomen des akuten CS 2 -Rausches unsere 
Aufmerksamkeit gesclienkt und behauptet, dass die allgemein soma- 
tischen Erscheinungen bereits die Symptome von einer chronischen CS 2 - 
Vergiftung seien und dass auch die Nervensymptome der dauernden 
Aufnahme des Schwefelkobienstoffes ihre Entstehung verdanken, so 
mdssen wir zum Nachweis der Spezifitat zunachst den Entwicklungs- 
gang der Krankheitsbilder in jedem einzelnen Falle betrachten. Wir 
werden bei einer knappen Skizzierung der wesentlichsten Beschwerden 
sehr gut verfolgen konnen, wie sich die Nervensymptome neben den 
allgemein somatischen allmahlich entwickeln und dem Krankheitsbilde 
einfdgen. Die Angaben der Kranken aber das nach einander erfolgte 
Auftreten ihrer Beschwerden zu bezweifeln, liegt nicht der geringste 
Grund vor. 

Patientin I erkrankte nach zweimonatlichem regelmassigem 
Vulkanisieren mit Kopfschmerzen, Rauschzustanden, Madigkeit und 
Schwachegefahl der Glieder, und Lahmungserscheinungen, die sich all¬ 
mahlich steigerten. Ein Jahr spater bemerkte sie Abmagerung der 
Handmuskulatur und subjektive Gefahlsvertaubungen. In den letzten 
4 Wochen nahmen alle Beschwerden zu und Patientin klagt ausdrack- 
lich darnber, dass bis in die letzte Zeit hinein Kopfschmerzen, Rausch- 
zustande, Appetitlosigkeit, Verstopfung vorhanden und gegen fraher 
intensiver gewesen seien. 

Patientin II hat 2 Jahre lang ohne Schaden in einer gut ein- 
gerichteten Fabrik gearbeitet und ist seit dem 2. Jahre in derselben 
Fabrik tatig wie Patientin I und III. Etwa 5 Monate nach Beginn des 
Vulkanisierens im letztgenannten Betriebe, nachdem schon Rauschzu- 
stande und allgemein korperliche Beschwerden vorangegangen waren, 
Eintritt von Ermadung, Gehunfahigkeit. Erst durch siebenmonatlichen 
Krankenhausaufenthalt eine der fleilung nahe kommende Besserung 
und leidliches Wohlbefinden durch 1 Jahr 5 Monate. Dann Rackfall 
in die alten Beschwerden, dazu Zitteru, Unsicherheit beim Gehen, 
VertaubungsgefUhl in den Fingern und bis zuletzt die allgemein soma¬ 
tischen Storungen. 

Patientin III blieb 2 1 2 Jahre in einer gut eingerichteten Fabrik 
gesund, trat im Mai 1901 in dieselbe Fabrik wie Patientin I und II 
und hatte seitdem ein allmahlich sich verschlimmerndes Auftreten all- 
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gemein somatischer und spezieller Nervensymptome. Ein viertel Jahr 
nach dem Einsetzen der ersten Beschwerden zeigte sich eine Abnahme 
der Sehkraft, ausserdem Zittern, allgemeine Schwache, Interesselosigkeit, 
Gedachtnisabnahme, GefQhlsvertaubung und daneben auch in den letzten 
Wochen vor dem Aufsuchen der Poliklinik noch die Rauschzustande 
und Allgemeinsymptome. Durch 2 Monate langes Aussetzen des 
Vulkanisierens Besserung, nach Wiederaufhahme der Arbeit Ver- 
schlimmerung der Beschwerden. 

Patientin IV klagt „bald“, nachdem sie zu vulkanisieren be- 
gonnen hatte, liber allgemein korperliche Symptome und Rauschzu¬ 
stande, welche noch l ! / 4 Jahre nach der ersten Hantierung mit CS 2 
kurz vor der arztlichen Untersuchung vorhanden waren. Dazu noch 
Mtidigkeit, Zittern, Gedachtnisschwache u. s. w. 

Aus dieser vergleichenden Ubersicht ergibt sich zunachst, dass 
alle Kranken, bevor sie mit dem Schwefelkohlenstoff in Berflhrung 
kamen, gesunde Menschen waren. 

Der Zeitpunkt des Erkrankungsbeginnes ist bei den einzelnen 
Patienten verschieden, und es erscheint der Unterschied auf den ersten 
Blick recht gross. 

So blieb Fall II zwei Jahre und 5 Monate, Fall III zwei Jahre 
und 6 Monate trotz regelm&ssigen Vulkanisierens gesund, bis die ersten 
Vergiftungserscheinungen eintraten. Sieht man aber genauer zu, so 
erkennt man, dass Fall II zuvor 2 Jahre, Fall III sogar 2 % Jahre in 
einer modern eingerichteten Gummifabrik gearbeitet hatten, wo nach 
den Laudenheimer’schen Vorschlagen in glasbedeckten, also ver- 
schlossenen Behaltem vulkanisiert und ftir Absaugung der CS 2 -baltigen 
Luft durch Ventilatoren gesorgt wird. Erst als Fall II und III in 
derselben Fabrik ihre Tatigkeit begannen wie Fall I, boten sie Ver¬ 
giftungserscheinungen dar. Diese Fabrik Hess bisher ohne besondere 
Vorsichtsmafiregeln in offenen Behaltern vulkanisieren und den bei 
der Schlauchventilation durch den Schlauch gegossenen Schwefelkohlen¬ 
stoff in offenen Schalen sich wieder sammeln. Dass hier die Ver- 
dunstung des CS 2 erheblich grosser und die Intoxikationsgefahr trotz 
vorhandener Ventilatoren weit naher geruckt ist als bei dem ersten 
Verfahren, liegt auf der Hand. 

Man ersieht aus diesen Beispielen auf das klarste, dass ausser der 
individuellen Disposition der CS 2 -Gehalt der Arbeitsluft ftir das Zu- 
8tandekommen der Vergiftung von der grossten Bedeutung ist. Es sei 
hier an den frtiher von mir beschriebenen Vulkaniseur N. erinnert 1 ), 

1) 1. c. S. 570. 
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der 16 Jahre unter giinstigen hygienischen Bedingungen gesund blieb, 
um 4 Monate, nachdem er in einer engen, schlecht ventilierten Fabrik 
zu vulkanisieren begonnen hatte, auf das schwerste zu erkranken. 

Fttr die vergleichsweise Feststellung des Yergiftungsbeginnes kann 
bei unseren Kranken 11 und 111 nur die Arbeitstatigkeit in der auch 
von der Patientin I besuchten Fabrik in Betracht kommen, weil hier 
for die 3 Patienten dieselben ungunstigen Bedingungen vorlagen. Da 
sehen wir denn, dass Fall I nach 2 Monaten, Fall II nach 5 Monaten 
und Fall III „bald“ nach Beginn des Vulkanisierens in ein und der- 
selben Fabrik erkrankten, was mit den Erfahrungen anderer Autoren 
fiber die durchschnittliche Inkubationszeit der CS 2 -Nervenkrankheiten 
durchaus tlbereinstimmt. Es soli nicht unerwahnt bleiben, dass sich 
die individuelle Disposition der 3 in gleicher Weise dem Gifte ausge- 
setzten Individuen ausser in der verschiedenen Inkubationszeit auch 
in der Schwere der erzeugten Krankheitsbilder deutlich ausdriickt. 1 ) 

Wie sich allmahlich die Nervensymptome entwickelten und ver- 
schlimmerten und wie bis in die letzte Zeit vor Einleitung der Be- 
handlung sich noch die allgemein somatischen Erscheinungen und die 
CS 2 -Rauschzustande neben den Nervensymptomen sich geltend machen, 
ist ebenfails aus der vergleichenden Betrachtung der 4 Krankenge- 
schichten klar ersichtlich. Ich halte es darum, wie ich bereits oben 
erwahnte, fur besser, die Bezeichnung „Prodromalerscheinungen“ auf 
das Syndrom des CS 2 -Rausches oder der korperlichen Allgemeiner- 
scheinungen nicht anzuwenden. Sie sind zwar die fruhesten Anzeichen 
der CS 2 -Intoxikation und konnen als echte Symptome der CS 2 -Ver- 
giftung auch von denen nicht bestritten werden, denen die Anerkennung 
der Spezifitat gleichzeitig vorhandener Nervensymptome beschwerlich 
fallt. Da aber auch dort, wo sich nach vielen Monaten bereits Lah- 
mungen und Atrophien eingestellt haben, noch Kopfschmerz, Schwindel, 
Rauschzustande und gastrische Storungen den Kranken in taglicher 
Wiederkehr qualen konnen, so fallt der von Arndt gerugte Name 
„Prodromalerscheinungen tf am besten weg. Mit der Beseitigung des 
anstbssigen Ausdruckes berichtigen wir jedoch lediglich einen Form- 
fehler, denn an der Sache selbst wird damit nichts geandert. Der 
diagnostische Wert der in Betracht kommenden Symptome bleibt be- 
stehen. Es hiesse geflissentlich die Diagnose in eine falsche Bahn 

1) Wie sehr sich die chronische CS 2 -Vergiftung durch das relativ friih- 
zeitige Auftreten schwerer Nervensymptome von der chronischen Alkoholvergif- 
tung unterscheidet, sei unter Hinweis auf die mitgeteilten Falle und dieselbe 
gleichfalls von Laudenheiraer (1. c. S. 184) gemachte Beobachtung hier in Er- 
innerung gebracht. 
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lenken, wenn wir die fur die Auffassung des gesamten Krankheits- 
bildes bedeutsamen Rauschzustande und korperlichen Allgemeiner- 
scheinungen ausser Acht lassen wollten. Wenn wir uns einem Menschen 
gegeniiber sehen, der ein tabesahnliches Bild darbietet, wird uns 
neben anderen subjektiven und objektiven Symptomen der anamnestische 
Nachweis der gastrischen Storungen und der gehauften Rauschzustande 
gewiss von der grossten Wichtigkeit sein, um mit ihrer Hilfe auf die 
Diagnose der alkoholischen Polyneuritis gefuhrt zu werden. So ver- 
schieden variiert das Symptombild der chronischen Alkoholvergiftung 
uns auch gegeniibertreten mag, obne die gehauften Rauschzustande 
und die korperlichen Allgemeinerscheinungen ist es uns undenkbar. 

In dem gleichen Sinne bilden auch CS 2 -Rausch und allgemein 
somatische Erscheinungen einen Wesensanteil der chronischen CS 2 - 
Intoxikation. Der Weg zur chronischen Vergiftung fuhrt selbstver- 
standlich liber die beharrlich wiederholte Einzelvergiftung, was ich fur 
den Schwefelkohlenstoff durch eine Haufung schwerer CS 2 *Rausche 
auch experimentell beweisen konnte. Wo der Vulkaniseur wie z. B. 
Fall II und III in hygienisch eingerichteten Fabriken arbeitet, hat er 
meist keine Reschwerden oder nur leielite Rauschzustande, wo er 
jedoch unter ungunstigen Bedingungen vulkanisieren muss, haufen sich 
die Einzelvergiftungen, ufid bei vorhandener Disposition kommt es 
ausser zu Allgemeinerscheinungen auch relativ bald zu schweren 
Nervenstorungen. Gerade dieser Umstand, welcher in den Kranken- 
geschichten der Fiille II und Ill so klar hervortritt, illustriert die 
Spezifitat der chronischen CS 2 -Nervenleiden vortrefflich. 

Ein weiterer Beweis fur die Spezifitat der CS 2 -Nervenstorungen 
liegt in ihrem Ruckgange bei dauernder Entfernung des Erkrankten 
aus der gifterfullten Arbeitsluft. Sind die Symptome nicht allzu schwer, 
so geniigt. wie in Fall III ein 2 monatliches Fernbleiben aus der 
Fabrik, um das vorhandene Zittern zu beseitigen und das Miidigkeits- 
gefiihl zu verbessem. In schweren Fallen wie bei der Patientin II 
muss zu dem Fernhalten der Gifteinwirkung noch eine roborierende 
Allgemeinbehandlung und lokale elektrische Therapie treten, um die 
schwer gelahmte Muskulatur wieder zu reaktivieren. Dass hier erst 
ein 7 monatlicher Krankenhausaufenthalt einen Zustand relativer 
Heilung herbeiftihren konnte, ist bei der Schwere des Falles nicht zu 
verwundern. Nachdem die Patientin das Vulkanisieren in derselben 
Fabrik, der sie ihr schweres Nervenleiden verdankte, wieder aufge- 
nommen hatte, befand sie sich 1 Jahr 5 Monate, abgesehen von den 
Erscheinungen des CS 2 -Rausches und leichten korperlichen Beschwerden, 
im ganzen wohl, um daun von neuem in den alten Zustand zu ver- 
fallen. Audi dies Rezidiv nach Wiederaufualime des Vulkanisierens 


Digitized by v^iOOQLe 



Beitrag zur Lehre von der chronischen Schwefelkohlenstoffvergiftung. 25 


kann bei unbefangener Beurteilung nur als eine Folge der wiederum 
bestandig erneuerten Einwirkung des Schwefelkohlenstoffs aufgefasst 
werden. 

Die Notwendigkeit, bei schweren CS 2 -Nervenstorungen neben der 
Entfemung des Giftes noch eine lokale Behandlung durchzufiihren, 
spricht natfirlich nicht gegen den spezifischen Charakter der Vergiftung. 
Bei anderen schweren chronischen Intoxikationen sind wir in die 
gleiche Notwendigkeit versetzt. Schwere Blei- oder Alkoholneuritiden 
heilen auch nur, wenn eine grundliche ortliche Behandlung neben dem 
Weglassen der vergiftenden Ursache durchgefuhrt werden kann. 
Heilungen chronischer CS 2 -Vergiftungen sind von verschiedenen Autoren 
beobachtet worden, z. B. von Mendel 1 ), Stadelmann 2 ), Lauden- 
heimer 3 ), und naturgemass auf die Entfernung aus dem Giftbereiche, 
als in einem die Spezifitat der vorhandenen Storungen anerkennenden 
Sinne aufgefasst worden. 

Nicht ohne Interesse ist die von Scholz 4 ) berichtete Heilung eines 
schweren Falles von chronischer CS 2 -Vergiftung. Es fanden sich: 
„geistige und korperliche Schwahe, Abnahme des Gedachtnisses und 
Denkvermogens, starke Parese aller Extremitaten und Verminderung 
des Tast- und Schmerzgeftihles. u Nach 5 wochentlichem Gebrauche 
der Bader von Cudowa konnte der Kranke als geheilt entlassen 
werden. 

Interessant und fur die Prognosenstellung bei schweren chronischen 
CS 2 -Vergiftungen wertvoll ist es, einen Kranken Jahre hindurch in 
regelmassigen Zwischenraumen zu untersuchen. Dies habe ich mit 
dem von mir seinerzeit publizierten Fall des Werkfiihrers N. 5 ) getan. 

Dieser Kranke hatte am 7. Sept. 1897 eine ganz ausserordentliche 
Herabsetzung der elektrischen Erregbarkeit fttr beide Stromesarten in siimt- 
lichen Kdrpermuskeln, dazu subjektiv grosse Schwiiche. 

Am 27. M&rz 1898 wurde nach rcgelinassiger entsprechender Be¬ 
handlung eine Besserung der elektrischen Erregbarkeitsverhaltnisse kon- 
statiert, wenn die minimalen Werte auch liinter den oberen Grenzwerten 
Stintzings noch erheblich zurllckblieben. Daftir hatte sich aber eine 
Atrophie der Mm. interossei primi beider Hiinde eingestellt, die mit ty- 


1) Mendel, Sitzungsbericht der Berl. medizin, Geftellschaflt vom 17. Juni 
1896. Berl. klin. Wochenschr. 1896. Nr. 28. 

2 ) Stadelmann, ebenda. 

3) Laudenheimer, 1. c. S. 56ff. 

4) Scholz, Einige neue Indikationen fur Cudowa. Aus: Dengler, Der 
2*». schlesische Badertag und seine Verhandlungen. S. 68. Reinerz 1898. 

5) 1. c. S. 570 ff. 
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pischer EaR verknttpft war. Subjektiv war das Kraftegeftthl wesentlich 
besser. Patient trat dann wieder als Werkftthrer in eine Gummifabrik, wo 
er jedoch mit Vulkanisieren nichts melir zu tun hatte. Sein Krftftezustand 
ist gut und ausser einer anhaltenden Schwache der linken Hand ist er 
beschwerdefrei. Zum Nachweis der groben Kraft in den Handen diente 
das Dynamometer. Es wurde gemessen: 

am 7. Sept 1897 rechts 60, links 68, 
am 27. Marz 1898 rechts 105, links 88, 
am 22. April 1902 rechts 120, links 85. 

Die gegen das Jahr 1897 in der linken Hand gestiegene grobe Kraft 
bleibt somit hinter der der rechten wesentlich zurttck. W&hrend aber am 
27. Marz 1898 auch im M. interosseus primus beider Hande Atrophie und 
EaR bestand, ist beides jetzt in der rechten Hand nicht mehr nachzu- 
weisen. Dagegen ist im M. interosseus primus der linken Hand noch deut- 
lich Atrophie und Entartungsreaktion vorhanden. 

Die minimalen Werte der tlbrigen Muskeln aber sind zur Norm zu- 
rttckgekehrt. Einige Proben aus dem am 22. April 1902 angefertigten 
Protokoll, wobei als indifferente eine Elektrode 10:5 und als differente 
die Stintzingsche Normalelektrode verwendet wurde, mOgen das Gesagte 
illustrieren. Die Werte der minimalen Zuckungen sind in Milliamperes 
ausgedrtickt. Wo sich keine besondere Bemerkung findet, ist die Zuckung 
prompt. 



rechts 

links 

M. extensor digit, comm. 

2 

2 

M. interosseus primus 

i 

i 

2 

3,4. 

Z CV> 

AnSZ > 
KSZ 

M. interosseus Becundus 

2,4 

| 1,6 

M. abductor digiti minimi 

1,0 

3,0 

N. ulnari8 

2,0 

2,1 

N. medianus 

4,1 

4,5 


Wer sich die Mtihe nimmt, die in fruheren Jahren an diesem 
Kranken erhobenen Befunde mit diesem letzten zu vergleichen, wird 
yon dem Kontrast, namentlich mit dem Resultat der am 7. IX. 97 vor- 
genommenen Untersuchung, tiberrascbt sein. Es sei noch erwahnt, 
dass sich bei N. im Ubrigen kein einziges der frtiher vorhandenen 
Symptome mehr nachweisen lasst. 

Das Endschicksal der oben mitgeteilten Falle I—IV habe ich 
leider nicht verfolgen konnen. Die Kranken III und IV habe ich 
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nur 8—14 Tage beobachten konnen, und in dieser Zeit wurde eine 
Besserung nicht konstatiert. Bei den Kranken 1 und II war nach vier 
Monaten nocb kerne wesentliche Besserung des objektiven Befundes 
zu verzeichnen, wahrend die allgemein korperlichen Besehwerden sich 
zum Teil erheblich verringert hatten. Dann habe ich die Kranken 
aus dem Gesichtskreis verloren. Sie hatten die Vulkanisiertatigkeit 
trotz aller Wamungen wieder aufgenommen, weil sie furchteten, ihre 
gut bezablte Stelle zu verlieren. 

Im Folgenden wollen wir die Nervensymptome der chronischen 
CS 2 -Vergiftung naher betrachten. Am konstantesten und den Kranken 
sehr auffallend ist die relativ fruhzeitig im Krankheitsbilde auftretende 
Mndigkeit der Glieder. Alle vier oben mitgeteilten Falle klagten 
schon kurze Zeit nach dem Einsetzen der allgemein-somatischen 
Symptome uber eine allmahlich fortschreitende Abnahme der Korper- 
krafte und eine vordem nie gekannte Schlaflheit der Glieder. Sie 
konnten Gummirollen oder andere Gegenstande, die sie vor ihrer Vul¬ 
kanisiertatigkeit mtthelos zu tragen vermochten, nicht einmal mehr 
heben. Auch der oben erwahnte Vulkaniseur N., der sich bisher 
einer sehr guten Muskelkraft erfreute und Guttapercharollen von 
75 Pfund ohne Anstrengung hob, war schliesslich nicht imstande, 
5 Pfimd vom Tische zu bewegen. Da er auch die Tasse und den 
Loffel nicht bis zum Munde brachte und sich die Nahrung nicht 
schneiden konnte, so musste er sich wochenlang futtern lassen. Vor 
allem aber wurden bei diesem Kranken und ebenso bei den heute zu 
besprechenden Fallen die Beine schwer und zunehmend leistungsun- 
fahiger. 

Unsere Patienten — bisher gesunde Madchen von 21—23 Jahren 
— konnten vor ihrem Eintritt in den Vulkanisierbetrieb mehrstundige 
Wege zurucklegen, sich trotz anstrengender Tagesarbeit abends stunden- 
lang im Tanze drehen und taglich mehrfach die vier Treppen bis zu 
ihrer Wohnung emporsteigen, ohne zu ermuden. Wahrend sie sich 
bisher ihrer Kraftleistung gamicht bewusst gewesen waren, bemerkten 
sie nach mehrmonatlicher Vulkanisiertatigkeit mit Schrecken, dass sie 
schon bei kleineren Marschen ermudeten. Sie schleppten sich allmah¬ 
lich nur unter ausserster Anstrengung die vier Treppen zu ihrer Woh¬ 
nung herauf, die Beine wurden zunehmend schwerer beim Grehen und 
knickten ofters in den Knieen zusammen. 

Dass diese Veranderung ibrer Leistungsfahigkeit die Kranken 
angstigen musste, ist begreiflich, zumal sich zu der beeintrachtigt.en 
Hebung der Beine noch ein Herunterhangen der Fussspitzen gesellte 
(Fall I und II), so dass die Zehen an jeder Unebenheit des Bodens an- 
stiessen. 
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Alle meine Kranken fuhrten die Schwache resp. Lahmung ihrer 
Glieder auf die Einwirkung des Giftes zuruck. 

Um zunachst die organische Natur der von unseren Kranken ge- 
klagten hochgradigen Ermudbarkeit und Schwache darzutun, haben 
wir zu untersuchen, ob die subjektiven Beschwerden in dem Verhalten 
der Nerven und Muskeln ihre Erklarung finden. 

Wenn ich hierbei von den Resultaten ausgehe, die an den chronisch 
mit Schwefelkohlenstoff vergifteten Tieren gewonnen wurden, so tue 
ich dies deshalb, weil uns das Tierexperiment die fraglichen Verhalt- 
nisse am reinsten und einfachsten veranschaulichi 

Wir konnen beim Tierversuche jede fremde Giftwirkung als die 
des C S 2 mit Sicherheit ausschliessen und vermogen sogar bis zu einem 
gewissen Grade das Tempo zu regulieren, in welchem die CS 2 -Ver- 
giffcung sich entwickelt 

Die im Verlaufe der experimentellen CS 2 -Vergiftung erzeugten 
Nerven- und Muskelstorungen werden wir als spezifische anzuerkennen 
gezwungen sein. Fiir die Beurteilung der Verhaltnisse am chronisch 
CS 2 -vergifteten Menschen liefert daher das Tierexperiment die Basis. 
Denn, wenn iiberhaupt Zweifel bestehen, dass der eingeatmete Schwefel¬ 
kohlenstoff auf den Nerven-Muskelapparat des Warmbluters irgendwie 
destruktiv einwirken konne, so bildet das Tierexperiment eine not- 
wendige Kontrole und bei positivem Ausfalle einen zwingenden Be- 
weis fur die Spezificitat der bei Mensch und Tier ubereinstimmend 
beobachteten Storungen. Dass bei der komplizierten Konstruktion des 
menschlichen Gehirns die der chronischen C S 2 -Aufhahme folgenden 
seelischen Storungen des Menschen unendlich reichhaltiger sein mussen 
als die des einfach gebauten, fast seelenlosen Kaninchens, habe ich 
bereits oben ausgefuhrt. Die Erzielung von Seelenstorungen ist na- 
turgemass der schwache Punkt aller Tierexperimente. 

Kommen wir in Bezug auf die psychischen Storungen nber die 
Erzeugung von initialer Erregtheit und nachfolgendem Stupor beim 
Kaninchen nicht hinaus, so besteht fiir die korperlichen, durch CS 2 
hervorgemfenen Erscheinungen bei Tier und Mensch kein prinzipieller 
Unterschied. 

Es sei daran erinnert, dass ich bei chronisch vergifteten Kaninchen 
eine betrachtliche Erhohung der elektrischen Erregbarkeit nach Reizung 
des N. ischiadicus mit einzelnen Offnungsschlagen in den Muskeln der 
Hinterbeine nachweisen konnte. 1 ) Ebenso gelang es mir, im weiteren 
Verlaufe der Vergiftungen zu beobachten, wie die bisher vorhandene 
Steigerung der Erregbarkeit in eine Herabsetzung uberging. 


1) 1. c. Arvhiv f. Psvchiatrie. B«). 32. 1899. S. 93nfl'. 
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Das Merkwurdigste war jedoch eine deutliche Ermtidungsreaktion, 
die sich trotz des abnorm fruhen Eintrittes der minimalen Zuckung 
bei alien Versuchstieren einstellte. Zu den extremen Formen, wie man 
sie bei der Myasthenie beobachtet, kam es bei der chronischen CS 2 - 
Vergiffcung allerdings nicht. Wahrend bei der Myasthenie der gereizte 
Muskel trotz immer starker gewahlter Strome schliesslich uberhaupt 
nicht mehr reagiert, gelangte ich unter allmahlicher Annaherung der 
sekundiiren Spule relativ fruhzeitig auf eine Stromstarke, bei welcher 
der Muskel nicht mehr zu ermuden war. Immerhin musste der Rollen- 
abstand bis zu 30 mm verringert werden, um jeweilig eine neue mini¬ 
male Zuckung zu erzielen. Dass dieses veranderte Verhalten der 
Muskeln gegentiber dem elektrischen Strome nicht auf Zufalligkeiten 
beruht, ergibt sich aus der Tatsache, dass es sich bei CS 2 -vergifteten 
Tieren konstant und bei gesunden niemals vorfand. 

F. B. Hofmann 1 ) stelite in letzter Zeit an dem Nerv-Muskel- 
praparat von Tieren, die er mit Ather oder Curarin vergiftet hatte, 
fftr die Reizschwelle bei Tetanus fest, dass regelmassig eine typische 
Ermudnngsreaktion der volligen Lahmung vorausgeht. Bei starkerer 
Vergiftuug sah Hofmann „ein vorubergehendes Absinken der Erreg- 
barkeit nach jeder Reizung, das im Endstadium der Vergiftung so 
weit gehen kann, dass die Erregbarkeit nach jeder (erfolgreichen) 
Reizung aberhaupt fur einige Zeit erlischt u . Als Ursache dieser Er- 
mudungsreaktion nimmt Hofmann eine toxische Parese des Nerven- 
hugels an. 

Wenn nun auch eine voll ausgepragte Ermudungsreaktion im 
Tierexperiment nicht zur Entwicklung gelangte, so legen doch die 
Hofmannschen Resultate eine analoge Deutung der experimentell bei 
der CS 2 -Vergiftung erzeugten Ermudundsreaktion recht nahe. 

Jedenfalls wird der Einwand, dass es sich bei der Ermudungs¬ 
reaktion der chronisch mit CS 2 vergifteten Tiere um Zufalligkeiten 
handelte, durch die analogen Beobachtungen Hofmanns widerlegt. 

Durch jede Einzelvergiftung konnte ich bei den Versuchstieren 
eine langer anhaltende Lahmung der hinteren Extremitaten erzeugen, 
was bei demselben Aufnahmemodus des Giftes Birch-Hirschfeld 2 ) 
zu bestatigen vermochte. Bereits Poincare 3 ) erzielte an CS 2 -ver¬ 
gifteten Froschen und Meerschweinchen Paresen und Paraplegien. 

1) F. B. Hofmann, Pflugers Archiv 1903. Bd. 96. 

2) Birch-Hirschfeld, Beitrag zur Kenntnis der Netzhautganglienzelien 
unter physiologischen und pathologischen Veranderungen. Grafes Archiv f. Ophth. 
L. 1.1900. S. 232. 

3) Poincar£, Effects des vapeurs du sulfure de carbone Arch, de phys. 
norm, et pathol. 1879. S. 19. 
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Bei mehrmonatlicher Fortsetzung der Intoxikation konnte ich an 
meinen Tieren dauernde Paresen der vorderen und vor allem der hin- 
teren Extremitaten hervorrufen, welche sich mit einer ausgesprochenen 
Ataxie verbanden. 1 ) 

Vergleichen wir die angefQhrten, experimentell erzeugten Sym- 
ptome der Reihe nach mit den am chronisch CS^-vergifteten Menschen 
beobachteten Erscheinungen, so finden wir, dass bis in die neueste Zeit 
fast alle Autoren von einer zunehmenden Ermndung und Schwache 
in den Gliedern ihrer Kranken berichten. Und wie beim chronisch 
CS 2 -vergifteten Tiere die Hinterbeine, sind auch beim Menschen ge- 
wohnlich die unteren Extremitaten schwerer befallen als die oberen 
oder uberhaupt der alleinige Sitz der Erkrankung. 

Ich begnuge mich mit dem Hinweis auf die Beobachtungen 
yon Delpech 2 ), Edge 3 , Stadelmann 4 ), Berble 6 ), Argetoyano 6 ), 
Ross 7 , Laudenheimer 8 ), Raymond 9 ) und mir 10 ). 

Auch die drei letzten von meinen oben mitgeteilten Fallen 
bilden eine Bestatigung des Tierexperimentes und der zitierten klini- 
schen Erfahrungen. 

Dass aber auch die oberen Extremitaten annahernd so stark in- 
folge der Giftwirkung betroffen sein konnen wie die unteren, 
beweisen verschiedene Falle von Delpech 11 ), Bruce 12 ), Mendel 13 ) 
und der fruher von mir publizierte Fall N., fiber dessen weiteren 
Krankheitsverlauf ich oben berichtete, und der heutige Fall I. Wah- 
rend man bei dieser Kranken unsicher ist, ob man Beine oder 


1) 1. c. S. 932. 

2) Delpech, M^moire sur les accidents, que ddveloppe chez les ouvriers 
en caoutchouc l’inhalation du sulfure de carbone en vapeur. Paris 1856. 

Delpech, Nouvelles recherches sur l’intoxication spdciale, que deter¬ 
mine le sulfure de carbone. Paris 1863. 

3) Edge, Remarks on a case of peripheral neuritis caused by the inhala¬ 
tion of bisulphide of Carbon. Lancet 1889. 8. 1167. 

4) Stadelmann, Berliner med. GeselLachaft. 17. VI. 96 und Berl. Klinik. 
Heft 98. 1896. 

5) Berble, France m&licale 1885. 

6) Argetoyano, Gaz. hebdom. 17. 1897. 

7) Ross, Bisulphid of carbon poisoning. Lancet 1887. 8. 85. 

8) 1. c. 8. 63 und 77. 

9) Raymond, Lecons sur les maladies du systfcme nerveux. 8. 69—90. 

10) 1897. 1. c. S. 570 u. ff. 

11) 1. c. 

12) Bruce, Chronic poisoning by bisulphide of carbon. Edingburg med. 
Joum. 1884. 8. 1009. 

13) Mendel, Berliner klin. Wochenschrift. 1901. S. 783. 
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Arme als schwerer befallen bezeichnen soil, liegen vereinzelte Beo- 
bacbtungen von Mendel 1 ), Stadelmann 2 ) und Laudenheimer 3 ) 
vor, in denen lediglich die eine obere Extremitat erkrankt war. Das 
anseheinend Abweichende dieser beiden Falle von dem bei Mensch 
und Tier beobachteten Grundtypus findet seine Erklarung in der Ver- 
snchsanordnung. Wahrend es sich im Tierexperiment stets und bei 
der chronischen CS 2 -Vergiftung des Menschen meistens um eine In- 
balationsvergiftung handelt, liegt in diesen zwei Fallen nach Ana- 
mnese und Befund hochst wahrscheinlich eine zufallige Kontiguitats- 
wirkung vor. Dass eine solche Wirkung existiert, habe ich durch die 
experimentelle Erzeugung von parenchymatoser Neuritis nach Ein- 
tauchen der Pfote in flhssigen Schwefelkohlenstoff bewiesen. 4 ) Ich 
komme weiter unten nochmals auf diesen Gegenstand zuruck. 

Die Schwache und Mudigkeit der Glieder fuhrt bei dem der Gift- 
einwirkung gewohnheitsgemass ausgesetzten Menschen zu einer Lah- 
mung, welche die im Tierexperiment erzeugte nicht nur erreicht, son- 
dern haufig noch ubertrifft. Wahrend Fall III und IV unserer obi- 
gen Mitteilung sich den experimentellen Lahmungen insofern nahern, 
als samtliche Muskeln der befallenen Extremitaten in ungefahr gleicher 
Weise den Dienst versagen, so dass eine gleichmassige Parese entsteht, 
sehen wir bei Fall I und II ausserdem eine ganz besonders intensive 
Lahmung gewisser Muskelgruppen sich entwickeln. 

Haufig ist diese to tale Lahmung mit Atrophie verbunden, wobei 
man nicht immer entscheiden kann, was das Primare gewesen ist In 
den Fallen, wo die Atrophie offenbar das Primare ist, geht die Ab- 
nahme der groben Kraft proportional der Abmagerung vor sich, so 
dass wir erst bei annahernd vollstandigem Muskelschwund das zu er- 
warten haben, was man schlechthin als Lahmung zu bezeichnen pflegt. 
Diese an sich selbstverstandlichen und in der Neuropathologie ge- 
wdhnlichen Dinge erwahne ich hiet nur, weil Arndt die hierher ge- 
horige 4. Beobachtung Laudenheimers „ganz unklar u nennt In 
diesem Falle IV wird uns nach Arndt „eine nicht mit Lahmung ver- 
bundene Atrophie der Handmuskeln angefnhrt u . 

Tatsachlich steht aber in der Krankengeschichte, welche nicht von 
Laudenheimer, sondern von Seiten der medizin. Klinik aufgenommen 
wurde, dass bei der 6 Monate als Vulkaniseurin tatigen Patientin die 


1 ) Mendel, Berl. klin. Wochenschr. 1886. S. 503. 

2 ) 1 . c. 

3) 1. c. S. 60 u. ff. 

4) Roster, Zur Lehre von der Bchwefelkohlenstoffneuritis. Archiv fur 
Psychiatric. Bd. 33. Heft 3. 
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Mm. interossei atrophisch, die Muskulatur des Daumen- und Klein- 
fingerballens atrophisch und schlaff, die rohe Kraft der Hande 
verringert war. 1 ) Dass selbst Leute mit vorgeschrittener Abmagerung 
der kleinen Hand- und Unterarmmuskulatur noch eine gewisse, wenn 
auch nur schwache Kraft im Handedruck entfalten konnen, beweist 
mein Fall I. 

Gerade fur spinale Muskelatropkien jeder Atiologie ist es charak- 
teristisch, dass der atrophische Zustand schon einen hohen Grad er- 
erreicht haben muss, ehe er sich durch einen volligen Funktionsausfall 
oder durch qualitative Veranderungen der elektrischen Erregbarkeit 
bemerkbar macht. Und in dem 4. Falle Laudenheimers handelt 
es sich um ein hochstwahrscheinlich nicht peripher, sondern zentral 
zu lokalisierendes Krankheitsbild. 

Ganz ahnliche Verminderungon der groben Kraft in der Hand 
auf Grund von Atrophie der kleinen Handmuskulatur bot der seit. 
6 Jahren beobachtete Fall N., liber dessen Handmuskelatrophie und 
ihren Verlauf ich oben ausfuhrlich berichtet habe. 

Die Atrophie und Funktionsschwache der Handmuskeln in dem 
4. Falle Laudenheimers rechnet Arndt in seiner Kritik unter die 
Symptome, „von denen keines etvvas Charakteristisches, manche uber- 
haupt keine klinische Bedeutung haben“. 

Nach meiner Ansicht ist die objektiv nachweisbare Atrophie der 
kleinen Handmuskeln als ein Zeichen organischer Erkrankung unter 
alien Umstanden charakteristisch und bedeutungsvoll. Zweifelsohne 
wird Herr Arndt eine, wenn auch nur angedeutete EaR. als Sym¬ 
ptom yon klinischer Bedeutung anerkennen. Leider ist ihm die An- 
wesenheit einer solchen im 5. Falle Laudenheimers entgangen. Denn 
er sagt, dass Laudenheimer in diesem 5. Falle als Zeichen leichter 
objektiver Nervenlahmung „eine leichte Schwache in der rechten Hand’ 4 
angefiihrt habe. Nun finden sich die zitierten Worte tatsachlich iu 
der wiederum von seiten der medizin. Klinik aufgenommenen Kranken- 
geschichte dieses Falles 2 ) aber nur als subjektive Angabe des 
Patienten zur Schilderung seiner initialen Beschwerden. 

Im Status praesens dagegen ist ausser einer doppelseitigen Peroneus- 
parese verzeichnet: .,Die Muskeln des rechten Ulnarisgebietes sind 
paretisch; bei Anblasen des Vorderarms tritt fibrillares Zittern ein. 
Am M. dors, inteross. sin. IV findet sich Andeutung von EaR/ 4 

Die Art und Weise, mit welcher Herr Arndt Kritik iibt, wird 
durch diese angefiihrten Beispiele jedenfalls geniigend gekennzeichnet. 


1 ) Laudenheimer, 1. c. S. 58. 

2 ) 1 . c. S. 60. 
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Kehren wir nach dieser notwendigen Abschweifung zur Schilderung 
der Lahmungserscheinungen zurfick, so sehen wir in Analogie mit der 
Wirkung der meisten anderen Gifte, dass fast stets symmetrische 
Muskelgruppen entweder an beiden unteren oder oberen, oder an alien 
4 Extremitaten vom Gifte bevorzugt werden. 

An den Beinen ist bei Fall I und II das Gebiet der Nn. peronei 
der Sitz einer schweren Lahmung, so dass der bekannte Steppergang 
sich einstellt Da ausserdem der Gang noch schwer und schleppend 
und nicht selten auch ataktisch erfolgt, so ergibt sich eine merkwfirdige 
Gangart, die fur den, welcher offers chronische CS 2 -Vergiftungen zu 
sehen Gelegenheit hat, etwas ungemein Charakteristisches besitzt. — 
Ein Blick auf die vorliegende Literatur zeigt uns, das der Schwefel- 
kohlenstoff das Gebiet des N. peroneus vor alien anderen bevorzugt. 
Raymond, Argetoyano, Ross, Edge und Laudenheimer haben 
einschlagige Beobachtungen gemacht Ohne darauf hier einzugehen, 
ob es sich bei der CS 2 -Erkrankung der Extensores cruris um zentrale 
oder peripher neuritische Veranderungen handelt, will ich nur auf die 
nicht zu verkennende Ahnlichkeit mit der chronischen Alkoholvergif- 
tung hinweisen, bei der die doppelseitige Peroneuslahmung auch die 
eventuellen spateren Ausfallserscheinungen gewohnlich einleitet. 

Nachst dem N. peroneus ist an den Beinen der N. tibialis bei 
den Fallen I und II schwer beeintrachtigt, was auch bei den letzthin 
von Mendel mitgeteilten 2 Fallen gut hervortritt. 

Auch das Gebiet des N. cruralis beteiligt sich haufig an der Atro- 
phie, resp. Lahmung der ubrigen Nervengebiete der unteren Extremi- 
taten. Wenn auch bisher kein Fall einer isolierten primaren Lahmung 
des N. cruralis bei der chronischen CS 2 -Vergiftung vorliegt, so be¬ 
teiligt sich dieser Nerv doch in den schweren als CS 2 -Tabes bezeich- 
neten Fallen gewdhnlich mehr oder weniger. Mein friiher publizierter 
Fall N. imd die beiden ersten der heute mitgeteilten Beobachtungen 
bilden treffliche Illustrationen zu dieser Behauptung. Aber auch in 
den weniger entwickelten Krankheitsbildem (Fall IV) kann der Gang 
durch eine Beteiligung des vom N. cruralis versorgten M. cruris qua¬ 
driceps jenen „stampfenden“ Charakter annehmen, der uns an Tabes 
erinnerk In schweren Fallen (Fall N., I und II) wird durch die 
Unfahigkeit, den Unterschenkel ordnungsgemass zu strecken, nicht 
nur ein starkeres Schleudern resp. stampfendes Aufsetzen des Beines, 
sondem auch ein von den Kranken geklagtes Einknicken oder Zu- 
sammenbrechen in den Knieen bedingt. 

An den Armen ist es, abgesehen von der fiber alle Nervengebiete 
gleichmassig verbreiteten Sehwache und Mfidigkeit vor allem das 
Innervationsgebiet des N. ulnaris und in zweiter Linie des N. medianus, 

Deutsche Zeitschr. f. NervenheUkunde. XXVI. Bd. 3 
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welches dem Gifte vollig unterliegt. Am friihesten und intensivsten 
wird aus dem Innervationsgebiete der genannten Nerven die ldeine 
Handmuskulatur geschadigt. 

Ausser dem Falle I in dieser Arbeit (vergl die Abbildung) ist 
der Fall N. aus meiner frfiheren Publication uber die chronische 
CS 2 -Vergiftung als beweisend anzufiihren. Hierher gehoren aucb die 
2 jnngsten Beobachtungen Mendels. Die altere Beobachtung dieses 
Autors, welche eine einseitige Medianuserkrankung betrifft, und der 
Fall V Laudenheimers mit einer einseitigen Uluarisaffektion erganzen 
unsere Erfahrungen fiber die Affinitat der Armnerven zu dem Schwefel- 
kohlenstoff. 

Die seit Charcot 1 ) von yielen Autoren konstatierte Yorliebe der 
Gifte fur die Extensoren trifft an den Beinmuskeln der Gummiarbeiter 
zu, wenn auch hier die vom N. tibialis versorgten Beuger den Streckem 
an Intensitat der Erkrankung nur wenig nachstehen. Fur die Arme 
scheint mir die, neuerdings namentlich durch Argetoyano behauptete 
Bevorzugung der Hand- resp. Fingerstrecker durch den Schwefelkohlen- 
stoff noch nicht iiberzeugend dargetan. Ausser einer Beobachtung von 
Argetoyano, zwei Fallen von J. Ross und der Patientin II vom 
heutigen Tage habe ich in der Literatur keinen Fall von Beteiligung 
der Extensoren am Unterarm finden konnen. Das sind jedenfalLs 
weniger und leichtere Falle, als wir Erkrankungen des N. medianus 
und N. ulnaris nach chronischer Einwirkung des CS 2 kennen. Lauden- 
heimer erklart sich den Gegensatz, dass in seinem und dem Mendel- 
schen Falle 2 ) (vom Jahre 1886) die Beuger der Finger ergriffen waren, 
wahrend sonst erfahrungsgemass die Strecker von den Giften bevor- 
zugt wurden, „aus den divergenten Wegen, auf denen das Gift die 
Nervensubstanz erreicht, hier vom Blute aus, dort von den peripheren 
Organen aus wirkend". Diese Annahme, dass die Kontaktwirkung des 
Schwefelkohlenstoffes zu einer Erkrankung der Fingerbeuger gefuhrt 
habe, wahrend bei Inhalation des Giftes wohl eher die Strecker ge- 
lahmt wurden, gewinnt nicht an Wahrscheinlichkeit, seit die beiden 
Mendelschen Falle vom Jahre 1901 vorliegen. Bei diesen handelte 
es sich, wie Mendel ausdrucklich hervorhebt, um Inhalationsvergif- 
tungen, und dennoch waren ausschliesslich die Beuger der Finger 
schwer erkrankt, die Strecker dagegen vollig verschont 

Ich mochte daher auf Grund der bisher vorliegenden 
Beobachtungen, die ja im Laufe der fortschreitenden Kenntnis des 
Krankheitsbildes immer zielbewusster angestellt worden sind, eine 


1 ) Charcot, Lecons du mardi & la Salp6trifcre, Dec. 1885. Nov. 1888 u. a. 

2 ) L c. S. 62. 
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ausschliessliche Vorliebe des CS 2 ftir die Streckmuskeln 
am Unterarm nicht annehmen, wenngleich ihre vorwiegende Oder 
ausschliessliche Erkrankung in mehrfachen Fallen durchaus anerkannt 
werden soli. 

Atrophien in den erkrankten Gliedern werden haufig, aber durch¬ 
aus nicht immer beobachtet. Am sichersten begegnet man ihnen in 
den vollig gelahmten Muskeln, wo sie naturlich auch am intensivsten 
sind. So weist von unseren heutigen Fallen der erste einen entwickelten 
Schwund der kleinen Handmuskulatur und eine Abmagerung der 
Waden auf (vgl. die Abbildungen). Offcers aber ist man erstaunt 
uber den Gegensatz, der zwischen einer anscheinend gamicht atro- 
phischen oder nur etwas welk gewordenen Muskulatur und ihrer 
geringen Leistungsfahigkeit besteht. So hatten z. B. Fall II, HI und 
IV, trotzdem eine sichtbare oder messbare Abmagerung an ihren oberen 
Extremitaten fehlte, einen Handedruck, der weit unter der durchschnitt- 
lich moglichen Kraftleistung junger weiblicher Individuen liegi 

Fall H Handedruck rechts 40, links 45 am Dynamometer, 

Fall III „ „ 35, „ 20 „ 

Fall IV „ „ 40, „ 60 „ 

Den Schlhssel zu diesem Antagonismus liefert uns die nahere 
Untersuchung der Muskeln, der Sehnenreflexe, der mechanischen und 
elektrischen Muskelerregbarkeii 

Wir mussen uns hierbei an die stellenweise befremdende und 
scheinbar unlogische Vereinigung von Reiz- und Lahmungssymptomen 
gewohnen. Nach meinen Untersuchungen braucht kein Teil 
des Nervensystems von dem im Blute kreisenden Schwefel- 
kohlenstoff verschont zu werden und nicht nur der periphere 
Nerv, sondern auch seine Ursprungsstatte im Riickenmark 
und Gehirn kann in individuell recht verschiedener Weise 
erkranken. Vielleicht findet in diesen Tatsachen die nicht 
selten willkiirliche, in der Neuropathologie ausser bei Ver- 
giftungen sonst nicht beobachtete Vereinigung entgegenge- 
setzter Symptome innerhalb ein und desselben Nervenge- 
bietes ihre Erklarung. 

Leichtere Lahmungen von 4—Swochentlicher Dauer mit Verlust 
der Sehnenreflexe im gelahmten Gebiete ohne Veranderungen der elek¬ 
trischen Erregbarkeit, wie sie von Ross (I. Fall) und von Edge be- 
schrieben wurden, sind uns aus der Neuropathologie gelaufig. 

In vbiliger Ubereinstimmung mit der im Tierexperiment erzeugten 
Erhohung der elektrischen und Reflexerregbarkeit finden wir auch in 

3* 
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zahlreichen Fallen der menschlichen CS 2 -Vergiftung eine solche. Leider 
haben namentlich altere Autoren nicht immer das Verhalten der elek- 
trischen Erregbarkeit festgestellt, doch vermissen wir Angaben fiber 
die mechanische Erregbarkeit der Muskeln fast nie. Delpech, Beau- 
grand 1 ), Mendel u. A. haben in fruheren Jahren bereits Falle be- 
schrieben, bei denen sich Muskelrigiditaten, Fingerversteifungen, 
schmerzhafte Wadenkrampfe bei gleichzeitiger Steigerung der Patellar- 
reflexe vorfanden. 

Stadelmann fand bei einem Kranken starke Erhohung der 
mechaniscben Muskelerregbarkeit und Muskelzuckungen. Letztere 
konnte auch Kalischer 2 ) beobachten, der das fibrillare Muskelwogen 
so stark wie beim Myoclonus fibrillaris auffcreten sah. 

Laudenheimer beschreibt bei einem Kranken erhohte Reflexe 
und erhohte mechanische Erregbarkeit der Muskeln, in einem anderen 
Falle bei Steigerung der Sehnenreflexe eine ausserordentliche Erhohung 
der galvanischen Erregbarkeit. Dasselbe vermocbte auch Maas 3 ) bei 
einem Kranken zu konstatieren. Fand sich bei diesen Patienten eine 
gleichmassige, mit dem Gewohnten durchaus ubereinstimmende Stei¬ 
gerung der Reflexe und der Muskelerregbarkeit, so sehen wir in den 
nachsten Fallen Symptome, die sich gewissermafien ausschliessen, 
vereinigi 

So beschreibt Stadelmann einen Fall mit unsicherem Gang und 
gleichzeitigem Patellarklonus und Fussklonus. 

Ebenso verzeichnet Kather 4 ) bei hochst unsicherem Gauge und 
ausgepragtem Rombergschen Phanomen beiderseits sehr starke 
Patellarreflexe. 

Hierhin gehort auch die Beobachtung Kronigs 5 ), bei welcher 
enorme Schwache der Muskulatur, Ataxie und spastisch-paretischer 
Gang sich vereinigte. 

Bei der experimentellen CS 2 -Vergiftung sahen wir die erzeugte 
Steigerung der elektrischen Erregbarkeit allmahlich wieder absinken, 
Zu einer betrachtlichen Herabsetzung der elektrischen Erregbarkeit 
kam es jedoch nicht, wahrend diese beim Menschen, wo es sich aller- 
dings um eine wesentlich langere Einwirkungszeit des Giftes handelte, 
in einigen Fallen beobachtet wurde. 


1) Beaugrand, Gazette des hCpitaux. S. 83. 1856. 

2 ) Kalischer, Sitzungsbericht der Berl. med. Gesellsch. vom 17. VI. 1896. 

3) Maas, Uber Schwefelkohlenstoffvergiftung. Berlin 1889. 

4) Kather, tJber Schwefelkohlenstoffvergiftungen. Berlin 1886. 

5) Krfinig, Sitzung der Berl. med. Gesellschafb vom 17. VI. 1896. Berl. 
klin. Wochenschrift 1896. S. 632. 
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Ross bringt einen Fall, in welchem neben Verlust der Patellar¬ 
reflexe eine Herabsetznng der faradischen Erregbarkeit bestand. Das- 
selbe beschreibt Bruce von einem Kranken, bemerkt dazu aber aus- 
drucklich, dass Wadenkrampfe vorhanden waren, also neben Lahmungs- 
erscheinungen ein exquisites Reizsymptom. Wadenkrampfe werden 
in der Literatur der chronischen CS^-Vergiftung mehrfach erwahnt, 
so dass die Ahnlichkeit mit der chronischen Alkoholvergiftung, die wir 
schon gelegentlich der bevorzugten Erkrankung des Peroneus kennen 
lernten, durch dies Symptom noch erhoht wird. Einen dritten Fall 
yon geringer „Verzogerung der elektromuskularen Kontraktilitat tf neben 
bedeutendem Romberg und typischem Tabesgang beschreibt Fliess 1 ) 
und bemerkt ausdrucklich, dass keine Atrophie der Muskulatur bestand. 
(Leider findet sich keine Notiz fiber das Verhalten der Reflexe.) Es 
folgt dann mein Fall N., welcher bei stark ausgepragtem Schwanken 
und tabischem Oange eine ganz enorme Herabsetzung der elektrischen 
Erregbarkeit in samtlichen Muskeln des Korpers darboi Namentlich 
die Muskeln derBeine zeigten eine starke Herabsetzung der elektrischen 
Erregbarkeit fur beide Stromarten und unter diesen wiesen die 
Muskeln des Cruris quadriceps ganz ausserordentlich hohe Werte auf. 
Trotzdem waren die Patellarreflexe in normaler Weise vorhanden! 

Von unseren heutigen Fallen hatte der erste eine sehr starke Herab¬ 
setzung der elektrischen Erregbarkeit fur galvanischen und und faradischen 
Strom im Bereiche der vom N. tibialis versorgten Muskeln und vor 
allem im M. cruris quadriceps. Trotzdem erwiesen sich die Patellar¬ 
reflexe noch als lebhaft! Fusssohlen- und Achillessehnenreflex waren 
nicht auszulosen. 

Fall II war bei der ersten Untersuchung, welche durch mich 
stattfand, gleichfalls im Besitze lebhafter Patellarreflexe und hatte 
dabei gleichzeitig eine hochgradige Herabsetzung der elektrischen Er¬ 
regbarkeit fur beide Stromsorten im M. cruris quadriceps wie auch 
in den Muskeln des ganzen ubrigen Korpers, ohne Atrophien zu 
besitzen. 

Fall 1H war gleichfalls frei von Muskelschwund und verband 
eine starke Verminderung der elektrischen Erregbarkeit in samtlichen 
Muskeln der Unterschenkel und im Cruris quadriceps mit einer Stei- 
gerung der Patellarreflexe. 

Im IV. Falle fand sich neben einer ausserordentlichen Herabsetzung 
der elektrischen Erregbarkeit in den samtlichen Korpermuskeln, vor- 
wiegend in denen der Beine, sogar eine lebhafte Erhohung der Patellar¬ 
reflexe und Fus8klonus. 


1 ) Flies, Ber). klin. Wochenschr. Nr. 32. 1866. 
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Kin Vergleich der Ton Stintzing aufgestellten Tabellen mit den 
in unseren 4 heutigen Fallen gefundenen minimalen Werten zeigt nns 
ebenso wie bei dem Falle N., dass die oberen Grenzwerte Stintzings 
von diesen Minimalwerten weit tibertroffen werden. Dass bei einfacben 
Neurasthenien oder Hysterien sich derartige Herabsetzungen der 
elektrischen Erregbarkeit vorfinden, ist mir weder aus eigener Er- 
fahrung noch aus der Literatur bekannt, ganz abgesehen davon, dass 
alle meine Falle nocb anderweitige Erscheinungen darbieten, die ihr 
Leiden als organischer Natur erweisen. Mit der merkwtirdigen Ver- 
einigung von Reiz- und Labmungssymptomen, die in der’ nber- 
wiegenden Mehrzahl aller Krankengeschichten vorliegt, muss man sich 
jedenfalls abfinden, ob man nun den oben von mir gegebenen Er- 
klarungsversuch acceptieren will oder nicht. Mit dem bequemen 
Schlagwort „Hysterie u darf diesen Veranderungen der elektrischen Erreg¬ 
barkeit gegenhber auf keinen Fall operiert werden, lieber mag man 
die gewissenhaft registrierten Tatsachen des Befundes einfach auf sich 
einwirken lassen. Erhohungen der elektrischen und mechanischen 
Muskelerregbarkeit, und zwar ganz betrachtliche, kommen bei Hysterie 
zweifelsohne nicht selten vor. Aber auch hier stehen dem eventuellen 
Wunsche, die von anderen Autoren gefundene Steigerung der Erreg- 
barkeitsverhaltnisse als hysterisch zu bezeichnen, gewichtige Bedenken 
entgegen. Die schweren sonstigen Symptome des Krankheitsbildes 
haben bei den Beobachtern selbst ebensowenig wie bei einem Leser 
ihrer Krankengeschichten jemals den Verdacht aufkommen lassen, 
dass es sich um Hysterie und nicht um ein schweres organisches 
Leiden handle. Vielmehr haben wohl alle mehr oder weniger bewusst 
die bunte Mischung von Reiz- und Lahmungserscheinungen als charak- 
teristische Ausserungen der Giftwirkung aufgefasst. Schliesslich darf 
auch die experimentell gefundene Erhohung der elektrischen Erreg¬ 
barkeit als eine gewichtige Stutze fur die toxische Natur der am 
Menschen gefundenen gleichen Symptome herangezogen werden. 

Bei der experimentellen chronischen CSj-Vergiftung sahen wir 
andeutungsweise einen Ubergang der erhohten elektrischen Erregbai^ 
keit in die herabgesetzte, und der Ubergang von Reiz- in Lahmungs- 
symptome ist uns aus der neuropathologischen Erfahrung gelaufig. 
Es ware nun von hochstem Interesse zu wissen, ob bei der letzten 
Gruppe von Kranken die verminderte aus einer vorausgegangenen er¬ 
hohten Erregbarkeit entstanden ist. Es ist dieser Ubergang, auch 
abgesehen vom Tierexperiment, hbchst wahrscheinlich, weil ich an ein 
und demselben Menschen den Ubergang der herabgesetzten Erregbar¬ 
keit in typische Entartungsreaktion (Fall N. aus meiner fruheren Arbeit, 
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Fall I) oder in ein volliges Verschwinden der Erregbarkeit beobachten 
konnte (Fall 1). 

Umgekehrt hatte sich bei Fall II die wahrend ihres Krankenhaus- 
aufenthaltes entstandene EaR wieder zurfickgebildet, und als Pa- 
tientin nach 2 Jahren wieder arztliche Hilfe aufeuchte, war nur eine, 
allerdings betrachtliche, Herabsetzung der elektrischen Erregbarkeit 
vorhanden. 

Das Schwachegefuhl und die Gliedermfidigkeit, welche ich oben 
schon wiederholt erwahnen musste, glaube ich nicht ftnter die etwas 
unbestimmten „Allgemeinsymptome a einreihen zu dfirfen, sondem ich 
meine, dass man diese Klagen aus dem objektiv als krankhaft 
verandert zu bezeichnenden Verhalten der Muskeln ableiten 
muss. Auf die Untersuchung der Muskeln und Nerven mit dem elek¬ 
trischen Strome ist bei der chroniscben CS 2 -Vergiftung noch zu 
wenig Wert gelegt, vielmehr hat man sich yielfach mit der Feststellung 
des klinischen Gesamtbildes begnfigt und die Gliedermfidigkeit der 
Kranken entweder unter die AUgemeinerscheinungen gebracht oder 
als den Ausdruck der unvermeidlichen Hysterie gedeutet. Nach meiner 
Ansicht ist diese in den Krankengeschichten aller Autoren dominierende 
subjektive Klage fiber Mattigkeit, Unfahigkeit zu gehen u. s. w., ein 
Intoxikationssymptom par excellence, welches uns unter alien Um- 
standen zur Prfifung der Muskeln mit dem elektrischen Strom veran- 
lassen soil. Und sowohl mit der erhohten wie der herabgesetzten 
Erregbarkeit der Muskeln lasst sich ihre vorzeitige Ermfidung sehr 
wohl vereinigen. Dass noch kein Fall mit typischer Ermfidungs- 
reaktion beim Menschen zur Beobachtung gelangt ist, liegt einmal 
daran, dass meist nur das funktionell total gelahmte Muskelgebiet 
einer elektrischen Untersuchung unterzogen wird, welches die Be- 
dingungen zur Entstehung der Ermfidungsreaktion schon nicht mehr 
bietet. Bei der experimentellen Vergiftung, wie sie z. B. F. B. Hof¬ 
mann ausgefnhrt hat, kann man naturlich systematisch alle Stadien 
von der leichtesten bis zur schwersten Vergiftung untersuchen. Hier- 
bei begegnen dem Untersucher auch viel leichter jene Stadien, in 
welchen die Ermfidungsreaktion auftritt. Jedoch die ffir den grossen 
menschlichen Gesamtorganismus notwendige Menge des zur Erzeugung 
der Ermfidungsreaktion notwendigen Schwefelkohlenstoffes kennen wir 
nicht. Nur der Zufall kann uns, da dieses Giftquantum sicher indivi- 
duell abgestuft ist, solche Kranke mit nachweisbarer typischer Er¬ 
mfidungsreaktion in die Hande spielen. Der einzige Weg, diese 
spezifisch toxische Reaktionsweise des Muskels auch bei der CS 2 -Ver- 
giftung zu finden, ist aber die fleissige elektrische Prfifung jedes der 
Intoxikation verdachtigen Falles. 
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Wo sich eine auch mit anderen Untersuchungsmethoden nachweis- 
bare erhebliche Abschwachung oder totale Aufhebung der Funktion 
auf Grund der chronischen CS 2 -Aufhahme vorfindet, haben wir natur- 
gemass auch die schwersten Anderungen der elektriscben Erregbarkeit 
zu erwarten. 

So hatte Fall I im Flexor pollicis der einen Hand typische EaR, 
wahrend im gelahmten Peronealgebiete beiderseits jede Erregbarkeit 
verloren gegangen war. 

So entwickelte sich bei Fall II wahrend ihres Krankenhausaufent- 
haltes in den Streckern beider Fiisse EaR, ein Befund, dem klinisch 
typischer Steppergang entsprach. 

So kam es auch bei dem Falle N. zur Entwicklung von EaR in 
den Mm. interossei der Hande. 

Von partieller EaR im Bereiche der kleinen Handmuskulatur 
und zum Teil der Fingerbeuger am Unterarm berichtet Mendel in 
2 Fallen. Auch Laudenheimers bereits oben erwahnter Fall V mit 
angedeuteter EaR im 4. M. interosseus sei hier nochmals genanni 

Stadelmann fand EaR im Medianusgebiet eines Kranken. 

Meine Beobachtungen fiber EaR in den Muskeln der Beine werden 
durch den Befund Raymonds erganzt, der EaR im Peroneusgebiet 
feststellt, wahrend Argetoyano in den Fussmuskeln, wie den Streckern 
und Beugern des Fusses, EaR nachweisen konnte. 

Wenn wir die Resultate der elektrischen Untersuchung 
bei der chronischen CS 2 -Vergiftung kritisch zusammen- 
fassen, so ergibt sich einmal ein neuer Gesichtspunkt fur 
das Verstandnis der hochgradigen Schwache und Glieder- 
mudigkeit unserer Kranken aus dem Verhalten der elektri¬ 
schen Erregbarkeit ihrer Muskeln. Zweitens bringt uns das 
Eindringen in das innere Geschehen im Muskel nicht nur 
eine Bestatigung der mit anderen Methoden festgestellten 
Tatsachen, dass z. B. die Peroneuslahmung die haufigste 
Lahmung bei der chronischen CS 2 -Vergiftung sei, sondern 
wir wissen vor allem nunmehr, dass bei der chronischen CS 2 - 
Intoxikation allePhasen der pathologischen Reaktionsweise 
bis zum volligen Untergange von den Muskeln durchlaufen 
werden. Und auch die Falle (III, IV), die bei oberflachlicher 
Betrachtung den Eindruck leichter Erkrankung machen, 
enthullen sich uns durch die Feststellung der stark herab- 
gesetzten elektrischen Erregbarkeit als objektiv schwer in 
ihrerGesundheit geschadigt. Die uberzeugenden Aufschlusse 
der elektrischen Untersuchung, deren diagnostischer Wert 
feststeht, ist von einer nicht zu unterschatzenden Bedentung 
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gegenuber den gegnerischen Bestrebungen, welche in der 
chronischen CS 2 -Vergiftung nur harmloseNervenaffektionen 
ohne wesentliche organische Grundlage oder gar Hysterien 
erblicken wollen, die mit der Giftaufnahme kanm in einem 
Zusammenhange steben. 

Nachdem wir nun bereits mebrere Reizerscheinungen neben aus- 
gesprochenen Ausfallssymptomen an ein und demselben Kranken 
beobachtet batten, werden wir uns auch nicht wundern, wenn wir bei 
unsCren 4 Fallen neben einer hocbgradigen Berabsetzung der elektri- 
scben Erregbarkeit oder EaR einem mebr oder weniger intensiven 
Tremor begegnen. Das in diesen Fallen vorhandene leichte Zittern 
war bei den wiederholten Untersuchungen nur an den oberen Extremi- 
taten deutlich, hatte gleichmassige, scbnelle Oszillationen und ungefahr 
dieselbe Intensitat wie bei dem fruher yon mir beschriebenen Fall N. 
Nach Angabe der Kranken soil der Tremor bei Aufregung starker 
hervortreten, ebenso bei langerer Arbeit Die letztgenannte Angabe 
legt mir die Vermutung nahe, dass vielleicht in meinen Fallen der 
Tremor nicht so sehr als echte Reizerscheinung, sondem vielmehr als 
Ausdruck der Erschopfung aufzufassen sei, zumal ja subjektiv grosses 
Mudigkeitsgefuhl und objektiv bedeutende Herabsetzung der elektri- 
schen Erregbarkeit bestand. Keinesfalls halte icb es gerade in Hinblick 
auf die veranderte elektrische Erregbarkeit, sowie auf die anderweitigen 
organischen Symptome fur zulassig, das Zittern als „hysterisch a zu 
bezeichnen. Zwar steigert sich auch das bysterische Zittern bei Auf¬ 
regung, aber aus dieser vereinzelten Ubereinstimmung durfen wir bei 
Mangel von irgend welchen hysterischen Stigmata den hysterischen 
Charakter des Zittems in unseren Fallen nicht ableitem Ebenso gut 
erfahrt das Zittern bei dem Morbus Basedowii, der Paralysis agitans 
und der Tremor senilis durcb seelische Erregung eine nicht unbe- 
deutende Steigerung. 

Ob meine Vermutung, dass bei meinen Kranken der Tremor 
vielleicht aus der Schwache ihrer Glieder resultiere, richtig ist, vermag 
icb nicht zu entscheiden, da eine Reihe von Fallen in der Literatur 
existiert, in welchen er nach seiner Intensitat und seinem dem Intentions- 
tremor ahnelnden Charakter, sowie nach der Gestaltung des ganzen 
Krankheitsbildes als eine toxisch bedingte, echte Reizerscheinung auf- 
gefasst werden muss. Derartige Beobachtungen stammen von Delpech, 
Raymond, Mendel, Hampe, Bloch, Stadelmann, Piorry, Ber¬ 
geron, Laudenheimer u. A. 

Ein namentlich in den Fallen von sogenannter CS 2 -Tabes beo- 
bachtetes Symptom ist die Ataxie, welche in voller Ubereinstimmung 
mit dem Tierexperiment sich einstellt. Beim Augen-Fussschluss und 
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beim Gehen oder bei der Ausf&hrung anderer Bewegungsformen der 
Beine oder Arme tritt die Storung der Eoordination in die Erscheinung. 
Die Frage, welche sogleich beantwortet werden muss, ist die nach der 
eventuellen psychogenen resp. hysterischen Natur der Ataxie. Hysteriscbe 
konnen zweifellos eine psychogene Unfahigkeit besitzen, ihre Muskeln 
zu einer einheitlichen Zweckerfullung zusammenzufassen. Dem geubten 
Untersucher wird aber der psychogene Charakter dieser Unsicherheit 
beim Gehen, Stehen, wie die Besserung dieses Symptoms bei suggestiver 
Beeinflussung nicht entgehen. Vor allem aber wird wieder der Nach- 
weis hysteriscber Stigmata notig sein. 

Wenn wir nun die Falle, in denen Ataxie festgestellt wurde, 
durchmustern, so sehen wir, dass es sich niemals urn Patienten mit 
hysterischen Besch werden, son dem um schwerkranke Individuen handelt, 
die alle an Lahmungen im Bereiche der verschiedenen N erven, Verlust 
der Reflexe, quantitativen oder qualitativen Veranderungen der elek- 
trischen Erregbarkeit, Tremor und subjektiven oder objektiven Sensi- 
bilitatsstorungen leiden. Entweder finden sich die angeftihrten Reiz- 
oder Ausfallserscheinungen zusammen bei dem Ataktischen vor, oder 
es fehlt die eine oder andere. Berbez, Fliess, Leval-Picquechef ! ), 
Stadelmann, Mendel, Ross, Laudenheimer und ich haben 
Storungen der Koordination bei chronisch CS 2 -Vergifteten beschrieben. 
Um nicht durch detaillierte Aufzahlung von teilweise schon besprochenen 
Symptomen zu ermhden, will ich mich auf die kurze Besprechung 
meiner heutigen eigenen Falle beschranken, welche an Schwere den 
von anderen Autoren beschriebenen nicht nachstehen. 

Fall 1 hsrtte neben den bereits oben erwahnten Symptomen — 
Nervenlahmung, pathologischer Reaktionsweise der Muskeln gegenuber 
dem elektrischen Strom, subjektiver und objektiver Sensibilitatsstorung, 
Tremor — einen ausgesprochenen Tabesgang und Schwanken bei Augen- 
Fussschluss. 

Dasselbe gilt von Fall II und IV, wahrend Fall III keine Storung 
der Koordination aufwies. Es mag sein, dass eine gewisse Unsicher¬ 
heit aus der bestehenden Schwache resultiert, aber diese lasst sich von 
einer typischen Ataxie leicht unterscheiden. 

Dies findet auch in einigen Beobachtungen anderer Autoren seinen 
Ausdruck. 

So erwahnt Bruce in seinem Falle, dass eine Unsicherheit der 
Hande vorhanden war, jedoch ohne Storung der Koordination. 

Desgleichen findet sich in einem Falle Laudenheimers ver- 


1) Leval-Piquetchef, Des pseudotabes. Lille 1885. Thbse. Referat. 
Schmidts Jabrbucher. Bd. 209. S. 214. 
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zeichnet, dass der Gang unsicher war, ohne eigetotlich ataktisch zu sein. 
Ebenso drdckt sich auch Mendel bei einer seiner Beobachtungen aus. 
Es konnte noch der Einwand erhoben werden, dass in alien 
Fallen, bei denen Ataxie beobachtet wurde, sich diese als funktionelles, 
d. h. psychogenes Symptom den hbrigen organisch bedingten Nerven- 
erscheinungen zugesellte. 

Das Gewaltsame des Versuches, bei schwer vergifteten Kranken 
ohne den Nachweis von Stigmata ein einzelnes Symptom als hysterisch 
anzusprechen, wird um so mehr einleuchten, als ja die klinische 
Beobachtung des Menschen in der experimentellen Erzeugung einer 
ausgesprochenen Ataxie beim CS 2 -vergifteten Tiere eine Stfitze findet. 

Da wir nun aus experimentellen wie klinischen Erfahrungen wissen, 
dass die Ataxie mit einer Lasion sensibler Neurone in naher Beziehung 
steht, so werden wir nach Sensibilitatsstorungen bei den ataktischen 
Kranken suchen mfissen. In der Tat haben auch die meisten an 
Koordinationsstorungen Leidenden subjektive und objektive Alterationen 
der Gefuhlswahrnehmung, wahrend ein kleinerer Teil nur Parasthesien 
aufweisi Vereinzelt findet sich auch Ataxie ohne jedwede Angabe 
fiber gleichzeitige Storung der Sensibilitat (Fall Fliess). 

Das Studium der bei der chronischen CS 2 -Vergiftung vorkommen- 
den Sensibilitatsstorungen ist wegen ihrer mannigfachen Kombi- 
nation mit anderen Symptomen und wegen der Schwierigkeit, welche 
ihr verschieden geartetes Auftreten der Deutung ihres Charakters be- 
reitet, fiberaus reizvolL 

Die zu beantwortenden Fragen sind: 

Ist die im Bereiche sensibler Nerven jeweilig vorhandene Storung 
ihrem Wesen nach peripher oder zentral? Und handelt es sich, wenn 
die Frage zugunsten einer zentralen Lasion ausfallt, um eine organische 
oder um eine funktionelle, d. h. hysterische Storung? 

Die Kasuistik der alteren franzSsischen Autoren (Delpech,Marie 1 ), 
Charcot) enthalt unter der Bezeichnung der chronischen CS 2 -Ver- 
giftung fiberwiegend Falle von typischer Hysterie mit zweifelsohne 
hysterischen Sensibilitatsstorungen, so dass wir uns ihre Besprechung 
hier versagen kSnnen. Auf das Verhaltnis, welches zwischen der CS 2 - 
Aufnahme in den K5rper und einer hierdurch bedingten Hysterie be- 
steht, werde ich weiter unten zurfickkommen. 

Bei der relativ grossen Widerstandskraft der sensiblen Neurone 
ist es mir an sich fiberhaupt unwahrscheinlich, dass eine auf palpablen 
Lasionen beruhende isolierte Sensibilitatsstoruug ohne gleichzeitige 

1) Marie, Sulfnre de carbone et hysterie. Bull, et m£m. de la soci6t6 
m^d. des hfipit. de Paris 1888. p. 445. 
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organisch bedingte motorische Storungen zustande kommt. Dies ist 
mit Sicherheit nur bei einer Kontaktwirkung des Scbwefelkohlenstoffes 
auf die Finger, resp. Hande des Vulkaniseurs moglich, was ja auch 
experimentell Ton mir bewiesen worden ist. 

Ich schalte daher bei der Beantwortung der Frage nach 
der Natur der vorhandenen Sensibilitatsstorung von vorn- 
berein alle Falle aus, in denen sich nicht gleichzeitig auch 
anderweitige Symptome vorfinden, deren organische Natur 
sicher nachgewiesen ist. 

Wenn wir als unbedingt notwendig fur die sichere Diagnose einer 
Neuritis das Zusammentreffen verlangen mussen von Schmerzen, kon- 
stanten Druckpunkten und Sensibilitatsstorungen im Haut-Endgebiete 
des schmerzhaften Nervenstammes, wozu sich noch degenerative Atro- 
phie und Veranderungen der elektrischen Erregbarkeit geselleu konnen, 
so werden wir finden, dass nur sehr wenige der als CS 2 -Neuritis be- 
schriebenen Falle diesen Naraen mit Recht fuhren. Ich habe bereits 
in meiner Arbeit fiber die CS 2 -Neuritis darauf hingewiesen, dass nur 
der Mendelsche Fall vom Jahre 1886 und die Falle III und V Lau- 
denheimers in vollkommener Weise diese Postulate erffillen. 

Der Mendelsche Kranke hatte neben Atrophie und partieller 
EaR und entsprechendem Funktionsausfall im Gebiete des N. medianus 
eine auf die Hautaste dieses Nerven beschrankte Anasthesie. Im 
Falle III Laudenheimers bestanden im Gebiete des N. cruralis ausser 
einer Erhohung der elektrischen Erregbarkeit Schmerzen und Druck- 
empfindlichkeit im Bereiche des N. cruralis, dazu eine Beeintrachtigung 
der Gehfahigkeit. Fall V dieses Autors hatte eine Parese des N. ulnaris 
mit Andeutung von EaR, fibrillarem Zittern und Parasthesien 
im Hautgebiete dieses Nerven. 

Wenn ich diesen Beobachtungen seinerzeit meinen Fall N. als 
eine multiple Neuritis anzuschliessen wagte, so glaubte ich mich dazu 
berechtigt, weil sich ausser Schmerzen und konstanten Druckpunkten 
im Bereiche der grossen Nervenstamme der Beine Geffihlsstorungen 
vorfanden, die sich auf die Hautausbreitungen dieser Nervenstamme 
beschrankten. Ich war mir dabei bewusst, dass der Fall N. noch 
Symptome aufwies, die sich mit einer Polyneuritis der Beinnerven 
nicht vereinigen liessen, z. B. die fiber alle Muskeln des Korpers gleich- 
massig verbreitete Herabsetzung der elektrischen Erregbarkeit, die 
Sensibilitatsstorung an den oberen Extremitaten, der Tremor und die 
Augenerkrankung. Ahnlich verhalten sich, wie wir sogleich sehen 
werden, noch andere in der Literatur niedergelegte Beobachtungen, 
insbesondere die Falle von sogenannter CS 2 -Tabes, bei denen die 
Mischung der Symptome es oft unmoglich macht, mit Bestimmtheit 
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den peripheren oder zentralen Charakter der vorhandenen angeblich 
neuritischen Erscheinungen zu erkennen. 

Auf die vorhandenen diagnostischen Schwierigkeiten und die be- 
Bonders der Pseudotabes gegennber notwendige Kritik habe ich nament- 
lich unter Hinweis auf meine im Zentralnervensystem gefundenen Zell- 
degenerationen bereits in den fruheren Arbeiten hingewiesen. 

Am meisten nahert sich der Blochsche Fall dem polyneuritiscben 
Typus, da er ausser den entsprechenden motorisehen Storungen eine 
Druckschmerzhaftigkeit der Nn. peronei, tibiales, radiales und mediani 
darbot, daneben aber an Fussen und Handen eine Storung der Sensi- 
bilitat, die manschettenformig abschnitt — Es folgt dann eine Reihe 
von CS 2 -Tabesfallen, bei denen das Fehlen einer Druckschmerz- 
haftigkeit der Nervenstamme ausdrucklich hervorgehoben wird, 
wahrend mehr oder weniger beftige Schmerzen und Altera- 
tionen der Gefuhlswahrnehmung vorhanden waren. 

So klagte der 2. Kranke von J. Ross fiber Schmerzen und Par¬ 
asthesien in den Beinen und wies objektiv eine leichte Herabsetzung 
der Schmerzempfindung in denselben auf, die sich nicht an bestimmte 
Hautnervengebiete band. 

Raymonds Kranker hatte Schmerzen in den Waden tmd Ober- 
schenkeln, dazu Parasthesien und objektiv eine Hyperalgesie am 
Fussrticken. 

Der Fall Edges klagte uber Schmerzen in den Knie- und Fuss- 
gelenken und zeigte beiderseits bis herauf zur Mitte des Unterschenkels 
eine Anasthesie. 

Im Berbezschen Falle bestanden blitzartige Schmerzen und bei¬ 
derseits eine fast vollkommene Analgesie der zwei letzten Finger. 

Yon den letzten Mendelschen Patienten klagte der eine fiber 
Wadenschmerzen, Kriebeln in den Handen und besass objektiv nur 
eine Hypalgesie massigen Grades am ausseren Rand des linken Fusses. 
Der andere Kranke klagte uber Zucken in den Fingerspitzen und taubes 
Gcfuhl in den Handen, wozu sich jedoch kein objektiver Befund ergab. 

Wahrend bei diesen Kranken durch das Fehlen von Druckpunkten, 
die Anwesenheit von Schmerzen neben einer Lasion des Tast- oder 
Schmerzgefuhles die gesamte Storung im Bereiche der sensiblen 
Neurone der bei Tabes dorsalis gewohnten recht ahnlich wird, haben 
wir noch einige Falle von schwerer CS 2 -Vergiftung, bei denen sich 
ohne alle Schmerzen nur Parasthesien mit objektiven Aus- 
fallen der Gefuhlswahrnehmung oder gar Parasthesien 
allein vorfanden, zu erwahnen. 

FaU IY Laudenheimers klagt uber Kriebeln und Taubheit der 
Hande und besitzt eine objektiv nacbweisbare Herabsetzung des Ge- 
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fables fur alle Qualitaten an Handen und Vorderarmen. Bruce kon- 
statierte in seinem Falle nur subjektive Vertaubung von Handen, Vor¬ 
derarmen, Ffissen und Unterschenkeln, J. Ross in seinem 1. Falle nur 
Parasthesien der Finger und Fusszehen. 

Alle diese Storungen des Geffihls, seien sie nur subjektiv vor- 
handen oder auch objektiv nacbzuweisen, banden sicb nicbt an die 
Endausbreitungsgebiete eines oder mehrerer Hautnerven, sondem zeigten 
unter mehr oder weniger zirkularer Begrenzung einen allmahlichen 
tlbergang zur normal empfindenden Haut. 

Dies traf auch bei meinen heute mitgeteilten Fallen zu, deren im 
Ubrigen schwere organiscbe Erkrankung ich genfigend dargetan habe. 

Fall IV ist frei von jeder Sensibilitatsstorung, Fall 111 klagt fiber 
Vertaubungsgefuhl beider Hande bis herauf zum Anfang der Mittel- 
hand, wobei sich aber keine deutliche objektive Abstumpfung findet. 
Fall I hat taubes Geffihl in den Fingern und Kalteempfindungen in 
den Beinen. Tatsachlich fand sich auch an den Handen eine bis zum 
Handgelenk, resp. bis zur Mittelband reichende Storung des Geffihls 
ffir alle Qualitaten und eine ebensolche an den Ffissen von den Zehen 
bis herauf zur Mitte des Mittelfusses. 

Patientin II hatte wahrend ihres Krankenhausaufenthaltes Schmerzen 
in den Boinen, aber keine Nervendruckpunkte, keine Sensibilitats- 
storungen und dazu eine komplete EaR in den gelahmten Bein- 
muskeln. Als sie nach relativer Wiederherstellung durch erneute Ein- 
wirkung des Giftes rfickfallig wurde, klagt sie fiber Kriebeln und 
Stechen in den Handen. Objektiv erweisen sich nur die beiden End- 
phalangen des 3. und 4. Fingers der rechten Hand in ihrem Empfin- 
dungsvermogen herabgesetzt; desgleichen ist an den Ffissen auf der 
Beugeseite der Zehen bis herauf zur Mitte des Hoblfusses eine Ver- 
minderung des Tast- und Schmerzgeffihles vorhanden, die sich nach 
oben ziemlich geradlinig begrenzt, den Rficken der Zehen und der 
Ffisse aber frei lasst. 

Nachdem wir nunmehr gesehen haben, dass in der weitaus grosseren 
Zahl der bisher vorliegenden Beobachtungen eine Storung der Sensibilitat 
vorliegt, welche nicht an bestimmte Hautnervenendgebiete sich bindet, also 
nicht als peripher angesprochen werden kann, so entstehtdieFrage, ob diese 
offenbar zentralen Storungen des Tastsinnes mit den fibrigen Symptomen 
aus der sensiblen Sphare als organisch oder als funktionell anzusehen sind. 

Da in alien von mir erwahnten fremden und eigenen Fallen, wie 
ich oben ausgeffihrt habe, der organiscbe Charakter der chronischen 
CS 2 -Vergiftung aus der Entwicklung und Schwere des gesamten 
klinischen Bildes feststeht, so vereinfacht sich die Frage dahin, ob sich 
die eventuell als hysterisch zu deutenden Storungen der sensiblen Sphare 
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als eine haufige Eomplikation zu den im fibrigen spezifisch toxischen 
und organisch bedingten Nervensymptomen hinzugesellen. Die Kom- 
plikation eines chronischen Leidens durch eine Hysterie ist eine in der 
Neuropathologie so haufige Erfahrung, dass von vorn die Neigung 
bestehen wird, dieselbe auch auf die vorliegenden Falle anzuwenden. 

Es bestehen aber verschiedene Grfinde, welche uns zwingen, mit 
unserem Urteil fiber die hysterische Natur der sensiblen Storungen nicht 
zu voreilig zu sein. 

Ich erinnere damn, dass es mir gelungen war, auf experimentellem 
Wege bleibende Anasthesien zu erzeugen, die sich an den Vorder- 
und Hinterpfoten vorfanden und an letzteren zum Beginn der Unter- 
schenkel herauf erstreckten, und gleichfalls zirkular gegen die normal 
empfindenden Teile des Korpers abschnitten. Man wird bei der Deutung 
dieser Anasthesien, welche in 6 von 7 Versuchstieren im fortschreiten- 
den Verlaufe der Vergifbung unter meinen und der Mitbeobachter 
Augen zur Entwicklung kamen, die Hysterie gewiss ausschalten dfirfen. 

Die stets vorhandene und in einzelnen Fallen ganz hervorragende 
toxische Schadigung der Spinalganglien und Gehirnzellen zwingt uns 
geradezu, die Anasthesien irgendwie mit ihr kausal zu verknupfen. 

Denn die bei der Inhalationsvergiftung mit Schwefelkohlenstoff 
bewirkte Degeneration der sensiblen Zellen beweist uns, dass die 
Affinitat des Giftes zu den sensiblen Neuronen nicht geringer ist als 
zu den motorischen. Und wenn auch aus Grfinden, die ich in meiner 
ersten Arbeit fiber die CS 2 -Vergiftung 1 ) ausffihrlich begrfindet habe, 
eine direkte kausale Abhangigkeit der experimentell klinischen Sym- 
ptome von den erzeugten Zelldegenerationen nicht immer nachweisen 
lasst, so muss, doch, wie bei den motorischen, so auch bei den sen¬ 
siblen Neuronen die schwere Erkrankung, die Auflosung und der 
Unter gang von Nervenzellen, fur das Auffcreten von Ausfallserschei- 
nungen eine Bedeutung haben. Ich glaube daher mich mit den Er- 
fahrungen der Neuropathologie nicht in Widerspruch zu setzen, wenn 
ich die experimentellen Anasthesien als zentrale auffasse, die nach dem 
Gesetz der exzentrischen Projektion an den peripheren Teilen des 
Kdrpers zum Ausdruck kommen. Ob es daher gar so unrichtig ist, 
wie Arndt dies von Laudenheimer findet, im Hinblick auf diese 
experimentellen und histologischen Tatsachen eine beim Menschen 
beobachtete „handschuhformige a Anasthesie moglicherweise fftr orga- 
nischen Ursprungs zu halten, mochte ich bezweifeln. 

Es gibt in der Neuropathologie zentrale organische oder funktio- 
nelle Anasthesien, die sich ihrer Ausdehnung und ihrem Charakter 

1) L c. S. 964. 
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nach den hysterischen sehr ahnlich yerhalten konnen. lch erinnere 
an die cerebralen Anasthesien, wie sie nach schweren Schadeltraumen 
auf Grand einer organischen Verletzung der Fleetsigschen Korper- 
fuhlsphare beobachtet warden; ich erinnere ferner an die neuralgiscbe 
Form der Beschaftigungsneurosen, bei der dauemde Parasthesien oder 
Anasthesien als funktionelle, den motorischen Symptomen (Krampf, 
Tremor, Ermtidung) analoge Storangen der Korperfhhlsphare auftreten 
konnen. 1 ) In beiden Fallen handelt es sich um zentrale Anasthesien, 
welche an peripheren Teilen der Glieder auftreten, sich nicht an Haut- 
nervenverastelungen binden und nach Art der hysterischen Gef&hls- 
storungen begrenzen. 

Noch viel naher liegt fur die Storangen der sensiblen Sphare bei 
der chronischen CS 2 -Vergi flung, namentlich bei Berxicksichtigung der 
objektiv nachweisbaren Strukturveranderungen im ganzen Nervensystem 
der Vergleich mit der Tabes dorsalis. Sprechen wir doch bei der 
mitunter t&berraschenden Ahnlichkeit des durch den Schwefelkohlen- 
stoff erzeugten Krankheitsbildes mit der bekannten Rnckenmarksaffek- 
tion von einer CS 2 -Tabes. 

Wie bei der Tabes dorsalis beobachten wir auch bei der chro¬ 
nischen CS 2 -Vergiftung reissende oder stechende Schmerzen, ohne dass 
Druckpunkte vorhanden waren, ferner Kriebeln, Vertaubnngen und 
mehr oder weniger ausgedehnte Lasionen des Tast- und Schmerzge- 
fUhls, die sich jedoch nicht an die Ausbreitungszonen der sensiblen 
Hautnerven binden, und als anatomisches Substrat Degenerationen im 
Bereiche der Hinterstrange und der Spinalganglien. 

Was speziell die Begrenzung der anasthetischen Zonen betrifft, 
so haben wir bei der Tabes dorsalis sowohl verschieden grosse, scharf 
umschriebene gefuhllose Flecken an den Extremitaten, oder es findet 
sich eine diffuse Aufhebung des Bertihrungs- und Schmerzgefnhls, 
die sich nach oben bald plotzlich, bald allmahlich yerliert. Und da 
vielfach die Erkrankung der zu den unteren Extremitaten gehbrenden 
hinteren Wurzeln gleichmassig fortschreitet, so ist entsprechend haufig 
die Sensibilitatsstorung an den Beinen symmetrisch angeordnet. 

Trotz der unzweifelhaften Ahnlichkeit, welche die organisch be- 
dingten Sensibilitatsstorungen der Tabes mit den hysterischen haben 
konnen, wird niemand die bei einem Tabiker vorhandenen Gefnhls- 
storungen ohne weiteres far hysterisch halten und etwa eine Kompli- 
kation der Tabes durch eine Hysterie annehmen. Bei der chronischen 
CS 2 -Vergiftung jedoch hat das Beispiel der franzosischen Autoren, 


1) G. Koster, Znr KenntDis der Beschaftig.-Neur. D. Arch. f. klin. Med. 
1898. S. 447 ft*. 
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welche das unter der Gifteinwirkung entstehende Krankheitsbild fur 
fiberwiegend hysterischer Natur hielten, bis in die neueste Zeit das 
Urteil der Beobachter verwirrend beeinflussi 

Es ist aber, wie ich oben eingehend ausgefuhrt habe, zu be- 
rucksichtigen, dass es aucb organisch bedingte zentrale 
Sensibilitatsstorungen bei der cbronischen CS 2 -Vergiftung 
gibt, deren Existenz uns sowohl durch das Tierexperiment 
als auch durch die klinisch pathologische Beobachtung dar- 
getan worden ist In den Fallen von chronischer CS 2 -Ver- 
giftung, deren organische Natur durch anderweitige Sym- 
ptome gesichert wird, ist man in Ermangelung yon hyste- 
rischen Stigmata nicht berechtigt, eine vorhandene zentrale 
Sensibilitatsstorung als hysterisch anzusprechen. 

Da, wo sich neben verdachtigen Gefuhlsstorungen noch hyste- 
rische Stigmata vorfinden, schwere organische Symptome dagegen 
fehlen, wird die fortgesetzte Beobachtung die Situation bald im Sinne 
der Hysterie klaren. 

Es bliebe nun noch festzustellen, ob etwa die bei Fall I und III 
beobachteten Augensymptome als hysterische aufzufassen seien. 

Im Falle I zeigen die ubermittelweiten Pupillen eine trage Licht- 
reaktion, wahrend ihre Kontraktion beim Konvergenzakte gut erhalten 
ist. Diese unvollkommene reflektoriscbe Pupillenstarre ist ein nicht 
gerade haufiges, aber sicheres Zeichen organischer Erkrankung bei der 
chronischen CS 2 -Vergiftung, Stadelmann, Uhthoff 1 ), Lauden- 
heimer und ich (FallN.) haben Falle von reflektorischer Pupillenstarre 
in verschiedenen Abstufungen bis zur yollen Entwicklung beschrieben. 
Auch Pupillendifferenzen (Berbez, Delpech, sowie Fall N. und 
Fall III meiner eigenen Beobachtung) und dauemde Erweiterung beider 
Pupillen (Laudenheimer) sind gefunden worden, zum Teil in Kom- 
bination mit der reflektorischen Starre. 

Auch im Tierexperiment finden wir eine Stutze fur die spezifische 
Natur dieser Pupillenstorungen. Denn in 2 Fallen konnte ich nach 
mehrmonatlicher Vergiftung Erweiterung und trage, in einem 3. Falle 
sogar aufgehobene Pupillenreaktion erzeugen. 

Im Gegensatz zum Verhalten der Pupillen lasst sich, wie Birch- 
Hirschfeld nachgewiesen bat, die Netzhaut mit ihren Ganglien und 
der Sehnerv durch den Schwefelkohlenstoff experimentell nicht beein- 


1) Uhthoff, BeziehuDgen der Allgemeinleideu und Organerkrankungen zu 
Veranderungen und Krankheiten des Sehorgans. Teil II. in Grafe-Samischs 
Handbuch der ges. Augenheilkunde. 1901. S. 45 u. ft. 

Deutsche Zeitschr. f. Nervenheilkunde. XXVI. Bd. 4 
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flussen. Weder durch die ophthalmoskopische noch durch die histo- 
logische Untersuchung vermochte Birch-Hirschfeld die t)berzeugung 
von der Existenz einer experimentell erzeugbaren CS 2 -Amblyopie zu 
gewinnen, wahrend ihm dies bei anderen Giften 1 ) sicher gelang. Ohne 
auf die theoretischen Erwagungen hier einzugehen, durch welche 
Birch-Hirschfeld das Ausbleiben einer CS 2 -Amblyopie beim Ver- 
suchstiere zu erklaren sucbt, muss hervorgehoben werden, dass die 
Existenz einer CS 2 -Amblyopie beim Menschen ausser iedem Zweifel 
steht Birch-Hirschfeld, andere Augenarzte er- 

kennen die Existenz der (^^mblyopie ehi^WKislos an und betonen 
ihre grosse Ahnlichkeit mi^aer Alkohol- und Ya\akamblyopie. 

Ein genaueres Eingfehen 4W(®dle9ci9iMnb^yc |pie muss ich einer 
berufeneren Feder uberlarafn und begnUge raicfr /lit der Feststellung, 
dass der 3. heute mitgeteHtj&M^ CS 2 -Amblyopie dar- 

bietet. Der Einwand, dass es sfefr Sm ew^nysterische Augenstorung 
handle, wird durch das Fehlen anderweitiger hysterischer Storungen 
und durch den charakteristischen Befund selbst widerlegt. Yor allem 
aber versicherten mir Herr Geh.-Rat Sattler und Herr Priv.-Doz. 
Birch-Hirschfeld auf Grand ihrer eigenen Beobachtungen, dass 
nicht nur der ganze Befund, sondern auch das konstante und gleich- 
massige Verhalten der Augenstorung jeden Yerdacht der Hysterie im 
vorliegenden Falle hinfallig werden liesse. Also bieten auch die 
Augenstorangen unserer Kranken keinen Anhaltspunkt fiir die An- 
nahme einer Hysterie. 

Wenn ich mich uber den Krankheitsprozess aussern soil, welcher 
den mitgeteilten vier Beobachtungen zugrunde liegt, so komme ich 
auch heute wieder zu den bereits in meinen frfiheren Arbeiten hber 
die chronische CS 2 -Vergiftung wiederholt gezogenen Schlussen. 

Die Diagnose der peripheren Neuritis, mit welcher man friiher 
allzu freigebig gewesen war, ist nur in wenigen Fallen mitRecht ge- 
stellt worden. 2 ) Die klinische Beobachtung lehrt, dass wir den oft 
ausserordentlich vielgestaltigen Krankheitsbildern gegenttber mit der 
Annahme einer neuritiscben Degeneration der Nervenstamme den Tat- 
sachen nicht gerecht werden. Eine grosse Zahl von Symptomen 


1) Birch-Hirschfeld, Experimentelle Untersuchungen liber die Patho- 
genese der Methylalkoholamblyopie. v. Grafes Archiv fur Ophthalm. Bd. LII. 
S. 358. 

Derselbe, Weiterer Beitrag zur Pathogenese der Alkoholamblyopie. 
Grafes Arch, i Ophthalm. Bd. 24. 1902. S. 68. 

2) Raster, Zur Lehre von der C^-Neuritis. Archiv f. Psychiatrie. Bd. 33. 
Heft 3. 
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(Atrophie und Lahmung der Muskeln, Stoning der elektrischen Er- 
regbarkeit und Sensibilitat, Ataxie, Blasen- und Potenzstor ungen) 
konnen auch bei organischen Lasionen des Zentralorgans in die Er- 
scheinung treten, und ihre zentrale Natur wird um so wahrschein- 
licher, wenn sich Pupillenstorungen, Tremor und psychische Altera- 
tionen hinzugesellen, an deren zentralem Ursprung ein Zweifel nicht 
moglich ist. 

Ausser der rein klinischen Beobachtung mussten vor allem die 
durch Inhalations vergiftung erzeugten Zell- undN ervenfaserdegenerationen 
dem Yersuche entgegenstehen, die vorhandenen Krankheitsbilder als 
rein peripher zu erklaren, zumal bei der In halations vergiftung die Ver- 
anderungen am peripheren Nerven nur leiehter Art sind. 

Wenn nun auch fur die chronische CS 2 -Intoxikation des Menschen 
Sektionsbefunde noch nicht vorliegen, so erseheint doch bei der Ahnlich- 
keit der experimentell erzeugten Symptombilder mit den zumeist am 
Menschen festgestellten die Annahme gerechtfertigt, dass auch bei der 
chronischen CS 2 -Vergiftung des Menschen die vorhandenen klinischen 
Erscheinungen zum nicht geringen Teile anatomischen Lasionen des 
Zentralorgans ihre Entstehung verdanken. 

Dies gilt auch fur die vorliegenden Falle, die zum Teil den als 
CS 2 -Tabes bezeichneten Varietaten der chronischen CS 2 -Vergiftung 
entsprechen. 

Bei keiner unserer Patientinnen mochte ich mit Bestimmtheit fur 
den ausschliesslich peripheren Charakter der produzierten Symptome 
eintreten, worauf ich ja bei Durchsprechung der einzelnen Erscheinungen 
bereits oben ausfuhrlicher eingegangen bin. 

Die Erkenntnis, dass das eingeatmete und im Blute zir- 
kulierende Gift im ganzen Nervensystem seine zerstorende 
Kraft geltend macht, hat die Theorie umgestossen, dassjede 
CS 2 -Vergiftung eine multiple Neuritis darstelle, und hat 
unsere Vorstellung vom Wesen der chronischen CS 2 -Ver- 
giftung durch die notwendige Anerkennung zentral bedingter 
Symptome entschieden erweitert. 

Die Vielgestaltigkeit der Krankheitsbilder, die es schwierig macht, 
den einzelnen Fall in ein bestimmtes Schema zu zwingen, findet gleich- 
falls ihre Erklarung in der Tatsache, dass alle Teile des Nerven- 
systems in verschieden variierter Weise von dem Gifte angegriffen 
werden konnen. 

Bereits Stadelmann und Bernhardt r ) sprachen die Vermutung 


1) Verhandlungen der Berliner medicin. Gesellschaft. Sitzung vom 17. VI. 
1896. Berlin, klin. Wochenschr. Nr. 28. S. 632. 1896. 
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aus, dass zentrale Storungen durch die Aufnahme des Schwefelkohlen- 
stoffes in den Korper zustande kommen konnen. Spater hat Lauden- 
heimer unter Hinweis auf die von mir gefundenen Zelldegenerationen 
im Zentralnervensystem „den essentiell peripherischen Charakter der 
CS 2 -Tabes“ stark in Zweifel gezogen, wenngleich er nattirlich ebenso- 
wenig wie ich selber die Existenz einer CS 2 -Neuritis bestreitet. In 
jungster Zeit kommt Mendel bei der Beurteilung seiner Faile gleich- 
falls unter Bezugnahme auf meine experimentell-histologischen Befunde 
zu dem Schluss, doss der dem kliuischen Bild zugrunde liegende Krank- 
heitsprozess nicht lediglich durch die Annahme einer Neuritis erklart 
werden konne. „Der Mangel der Druckempfindlicbkeit der peripheri¬ 
schen N erven, die fast vollig fehleuden Storungen der Sensibilitat 
sprechen nicht fur die Annahme einer Neuritis, gegen welche auch die 
eigentiimlicbe Lokalisation gewisse Bedenken erregt. Am ehesten 
liesse sich das klinische Bild, besonders wie es sich an den Handen 
bietet, mit einer Erkrankung der Vorderhorner in Einklang bringen. 
Die Annahme einer solchen Erkrankung dtirfte um so weniger Be¬ 
denken haben, als Koster experimentell nachgewiesen hat, dass durch 
Schwefelkoblenstoff die Vorderhornzellen affiziert werden. Trotzdem, 
und ganz besonders mit Rucksicht daranf, dass die experimentelle 
Forschung gezeigt hat, dass der CS 2 die allerverschiedensten Teile des 
Zentralnervensystems, sowohl dessen zentrale Partien, so wie die 
peripherischen Nerven krankhaft verandert, wird man auch in den 
vorliegenden Fallen daran zu denken haben, dass die anatomische 
Grundlage fur das Krankheitsbild nicht nur an einer Stelle zu suchen 
sei'. al ) Diesen Satzen, in welchen sich Mendel meiner Auffassung vom 
Wesen der chronischen CS 2 -Vergiftung anschliesst, habe ich nichts 
hinzuzufugen. 

Die von mir gefundene Tatsache, dass auch die Zellen des Ge- 
hirns bei chronischer Aufnahme des Schwefelkohlenstoffes degenera- 
tiven Veranderungen unterliegen (Verfettung, homogene Schwellung, 
Sklerose u. s. w.), wird der Anerkennung der CS 2 -Psychosen zur Stutze 
dienen. Freilich sind wie hier erst in den Anfangen der Erkenntnis, 
zumal die Dntersuchung menschlicher Gehime von reinen CS 2 -Psy- 
chosen noch aussteht. Ob die Gewinnung einer bestimmten Lokalisation 
der verschiedenen CS 2 -Psychosen auf histologischem Wege moglich 
sein wird, bleibt erst abzuwarten. Selbst wenn diese Lokalisierung 
sich als nicht existent herausstellen sollte, so wird man doch die durch 
den habituell inhalierten SchwefelkohlenstofF bewirkte Zerstorung des 


1) Mendel, 1. c. BerL klin. Wochenschrift. 1901. Nr. BO. S. 783ff. 
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Nervenmaterials mit den produzierten klinischen Bildern immer zu 
verknnpfen geneigt sein. Denn wie ich schon oben wiederholt hervor- 
gehoben habe, kann die mehr oder weniger schwere Schadigung der 
Nervenzellen fur ihre Funktion nicht gleichgtiltig sein. 

Dass wir von dem pathologischen Funktionszustand der Nerven- 
zellen bis jetzt so wenig wissen, macbt es uns vorlaufig zumeist un- 
m5glich, das vorhandene Strukturbild mit der Tatigkeit der Zelle in 
sichere Beziehung zu setzen. Es ist aber anzunehmen, dass sich keines- 
wegs alle pathologisch veranderten Stoffwechselvorgange histologisch 
ausdrueken, sondern dass es chemisch-physikalische Umsetzungen sind, 
die namentlich in den Fallen weniger schwerer Yergiftung ein klini- 
sches Krankheitsbild schaffen konnen, ohne dass unsere unzureichende 
Methodik etwas Pathologisches am Nervensystem naehzuweisen ver- 
mochte. 

Mit anderen Worten, es ist die Existenz toxischer Neurosen auf 
Grund theoretischer Erwagungen wahrscheinlicb. Die Frage, ob jedes 
Gift eine ihm allein eigen tumliche Neurose zu erzeugen imstande ist, 
die sicb von anderen toxischen Neurosen strong abgrenzen liesse, ist 
schwer zu beantworten. Nicht nur nach der chronischen Aufnahme 
des CS 2 , sondern auch nach der Einwirkung des CS 2 entstehen Neu¬ 
rosen, die zwar individuell verschieden gefarbt sein konnen, aber ein- 
ander vielfach ahnlich sind und alle als Neurasthenie oder Hysterie 
oder als eine Mischung beider zu deuten sind. 

Wir mussen daher entweder annehmen, dass jedes chronisch zu- 
gefnhrte Gift (Blei, Hg, Arsen, CS 2 u- s. w.) in einem gewissen Fruh- 
stadium der Giftaufnahme spezifisch toxische Symptome bewirkt, die 
den bei Einwirkung anderer Gifte erzeugten spezifischen Erscheinungen 
ahnlich sein konnen. Dann wurde die toxische Neurose einen streng 
spezifischen Charakter tragen. Oder alle Gifte konnen verwandte 
Oxydationsstorungen im Organismus hervorrufen, deren vergiftender 
Einfluss einen verwandten Funktionszustand der Nervenzellen und 
somit ahnliche Krankheitsbilder bewirkt. In diesem Falle wurde die 
toxische Neurose eine Stoffwechselvergiftung darstellen, deren spezifi- 
scher Charakter sich verwischt hatte. Immer aber wtirde es sich 
um eine Neurose handeln, die als Ausdruck einer Vergiftung 
des Nervensystems in die Erscheinung trete. Von einem 
suggestiv oder irgendwie ausserlich wirkenden Einfluss des Giftes auf 
das hereditar hysterisch disponierte Gehim (agent provocateur Charcots) 
wflrde bei dieser Auffassung der toxischen Hysterie keine Rede sein. 
Bei fortgesetzter Giftzufuhr verlieren unter der Entwicklung „organi- 
scher“ Symptome die bisher etwas farblosen toxischen Neurosen ihren 
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indifferenten Charakter mehr und mehr, wobei sich klinisch funktionelle 
und organische Symptome oft vermengen und schwer trennen lassen. 
Schliesslich tritt in den schweren Fallen die spezifische Natur der 
jeweiligen Vergiftung immer reiner hervor, wobei der Schwefelkohlen- 
stoff an Vielgestaltigkeit des Krankbeitsbildes hinter anderen Giften, 
z. B. dem Alkohol und Blei, nicht zurtlckbleibt. 

Wenn sich aucb die Spezifitat der Neurosen nicht mit derselben 
Bestimmtheit beweisen lasst, wie die der organiscben CS 2 -Nerven- 
krankheiten, so sei hier nochmals hervorgehoben, dass mir der toxische 
Charakter der CS 2 -Neurosen nberhaupt ebensowenig zweifelhaft ist, 
wie der der iibrigen bei Gifteinwirkung entstehenden Neurosen. 

Der Versuch Maries, die ganze CS 2 -Vergiftung als Hysterie aus- 
zulegen, ist bereits von Charcot und Raymond zuruckgewiesen 
worden, welche einen Teil der Symptome als unzweifelhaft neuritischer 
Natur von den Neurosen abschieden. Die iiberwiegende Mehrzabl der 
Falle von CS 2 -Vergiftung hielten sie allerdings auch fur hysterisch im 
Gegensatz zu den deutschen Autoren, welche von jeher wohl die 
Ahnlichkeit mancher Symptome mit denen der Hysterie anerkannten, 
aber aus dem Gesamteindruck des Krankheitsbildes die tJberzeugung 
gewannen, dass es sich nicht um die Erscheinungen der Hysterie, 
sondern um Intoxikationserscheinungen handle. 

Die Anschauung der franzosischen Autoren, dass alle nicht neu- 
ritischen Falle der CS 2 -Vergiftung nur Hysterien seien, fBr deren 
Auslosung das Gift lediglich den „agent provocateur", d. h. den ausseren 
Entstehungsanlass abgebe, ist trotz der Unklarheit der mit dieser Be- 
zeichnung verbundenen Vorstellung bis in die neueste Zeit mahgebend 
und der weiteren Entwicklung der Lehre von der chronischen CS 2 - 
Intoxikation lange Zeit hinderlich gewesen. 

Es ist nicht zuletzt das Verdienst deutscher Autoren, durch genaue 
klinisch-pathologische Beobachtung nachgewiesen zu haben, dass es 
nicht wenige chronische CS 2 -Vergiftungen gibt, die organische zentrale 
und periphere Symptome, verschiedenartig variiert, mit einander ver- 
einigen. Neben der genauen Untersuchung der Kranken hat uns die 
vergleichende Wurdigung der experimentellen Resultate manches als 
Intoxikationssymptom verstehen lassen, was bisher mit dem Scblagwort 
„Hysterie“ abgefunden wurde. Ich erinnere nur an die Mudigkeit, die 
grosse korperliche Schwache, das Zusammenknicken beim Gehen, alles 
Symptome, die sich bei hysterischen Individuen vorfinden, aber in 
unserem Falle in der hochgradigen Herabsetzung der elektrischen Er- 
regbarkeit ihre Erklarung finden. 

Es muss jedem iiberlassen bleiben, ob er an die Cbarcotsche 
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Theorie vom Wesen der toxischen Hysterie glauben will oder nicht. 
Dass trotz der Deutung des Giftes als „agent provocateur* 4 die Natur 
der toxischen Hysterie noch ein tiefes Geheimnis bildet, ist nicht zu 
bestreiten. 

Da diejetzt herrschende Char cot sche Lehre nicht als ein Dogma 
angesehen werden darf, zumal sie eine befriedigende Erklarung der 
toxischen Hysterien nicht zu geben vermag, so muss es gestattet sein, 
immer wieder die Frage zur Diskussion zu stellen: Sind die toxischen 
Hysterien Vergiftungen oder nicht? 

Wenn ich sowohl in dieser als auch in fruheren Arbeiten 1 ) diese 
Frage bejahen zu durfen glaubte, so geschah es auf Grund der tJber- 
legung, dass da, wo organische zentrale Symptome mit Sicherheit 
nachweisbar waren, die Annahme funktioneller zentraler Intoxikations- 
symptome gleichfalls nicht ungerechtfertigt erscheinen musste. Die 
heute mitgeteilten Falle III und IV, welche bei oberflachlicher Be- 
obachtung den Eindruck toxischer Neurosen machen, sich aber bei 
genauerer Untersuchung als organisch erkrankt erweisen, sind so recht 
geeignet, den allmahlichen tlbergang von rein funktionellen zu groben 
Schadigungen des Nervensystems zu illustrieren. Die Vermutung liegt 
nahe, dass zumal bei ungenugender Kenntnis der chronischen CS 2 - 
Vergiftung mancher Fall als toxische Hysterie im Sinne der franzosi- 
schen Auffassung diagnostiziert worden ist, der bei naherer Betrachtung 
sich als schwere „echte“ Vergiftung enthullt. 

Wie Charcot vor 18 Jahren ausser den „hysterischen“ auch 
zweifellos organisch bedingte periphere Symptome bei der chronischen 
CS 2 -Vergiftung anerkannte, wie man jetzt weiss, dass ausser den neu- 
ritischen auch zentrale organische Erscheinungen existieren, so wird 
man hoffentlich auch noch den toxischen Charakter der CS 2 -Neurosen 
anerkennen. Vielleicht liefert uns das Studium der toxischen Hysterie 
noch einmal den Schlussel fur das Verstandnis der Hysterie iiber- 
haupt. 

Sicherlich ware die nahere Beschaftigung mit den toxischen Neu¬ 
rosen nicht nur wissenschaftlich interessant, sondem auch praktisch 
wichtig. Denn fur die Gewerbehygiene kann es nicht gleichgultig sein, 
ob sie die CS 2 -Neurosen der Gummiarbeiter als einfache Hysterien 
auffassen darf, die mit der Gifteinwirkung kaum in einem naheren 
Zusammenhang stehen, oder ob sie in denselben eine Vergiftung er- 
blicken muss. 

Die klinisch-pathologische und anatomische Beobachtung werden 


1) 1. c. S. 599 ff. 


Digitized by v^iOOQLe 



56 


I. Koster, Beitrag zur Lehre etc. 


in Zukunft zu entscheiden haben, welche Auffassung von den toxischen 
Neurosen uns in der Erkenntnis am meisten fordert 

Jedenfklls hoffe ich an der Hand der heufce mitgeteilten Falle be- 
wiesen zu haben, dass die Spezifiiat der organischen, durch den Schwefel- 
kohlenstoff bewirkten Nervenkrankheiten in vollem Umfange zu Recht 
besfceht. Nichts ware bei der standig wacbsenden Gummiindustrie fur 
die Vulkaniseure gefahrlicher als eine Verkennung des spezifischen 
Charakters der CS 2 "Vergiftung. 

Zum Schluss sprecbe ich meinem hochverehrten Chef, Herrn Ge- 
heimrat Prof. Dr. F. A. Hoffmann, ftir die freundliche Oberlassung 
des Krankenmaterials meinen Dank aus. 
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Uber das Yerhalten der Sensibilitdt bei Hirnrindeniasionen. 

Von 

Prof. Dr. K. Bonhoeffer (Konigsberg i. Pr.). 

(Mit 1 Fig. im Text.) 

Von den Ausfallserscheinungen, welche durch isolierte Lasionen 
im Bereiche der kortikalen Armregionen verursacht werden, sind die 
raotorischen in der Hauptsacbe klargestellt. In alien Fallen findet 
sich als definitive Ausfallserscheinung eine vor allem die feineren Be- 
wegungen der Hand, die Handfertigkeiten betreffende Storung, wahrend 
die groben motorischen Leistungen eine nur geringe, oft gar keine 
Schadigung aufweisen. Eine kortikale monoplegische Storung im 
Armgebiet derart, dass sie etwa nur den Schultergurtel dder die Be- 
wegungen im Ellbogengelenk betrafen und die Hand frei liessen, wird 
nie angetroffen. Es kann desbalb von einer gliedweiseD, den Ge- 
lenkabschnitten entsprecbenden Projektion der Motilitat in der Him- 
rinde des Menschen entsprechend den Munkschen Anschauungen nach 
den Erfahrungen der Klinik nicht eigentlich gesprocben werden. Stets 
ist vor allem die Hand geschadigt und es ist dies auch begreiflicb, da 
die Hand, dieses beim Menscben funktionell so eminent fein diffe- 
renzierte Organ, auch die starkste und ausgedehnteste Rindenver- 
tretung besitzen wird. 

. In der Frage nach den sensiblen Funktionen der Armregion und 
uberhaupt der motorischen Zone ist dagegen noch manches strittig. 
Nach Munk sind die motorisch erregbaren Zonen gleichzeitig die sen¬ 
siblen Rindenfelder fiir den betreffenden Gliedabschnitt. v. Monakow 
betrachtet die motorischen Rindenfelder zwar als ein Teilgebiet der Fuhl- 
sphare, diese flberragt aber nach ihm die motorische Zone lateral-, 
occiptal-undmedialwarts. Redlich u. A.erblicken dagegen im Parietal- 
him ein Zentrum der Hautsensibilitat und des Muskelsinns. 

Ein neuer Gesichtspunkt ist von Wernicke in die Frage nach 
den sensiblen Funktionen der motorischen Rindenfelder gebracht wor- 
den an der Hand zweier Beobachtungen von Rindenlasion im mittleren 
Drittel der Zentralwindungen, bei denen er einen Verlust der Fahigkeit, 
Gegenstande durch Tasten wiederzuerkennen, nachwies. Das Neue war, 
dass er den Hauptnachdruck auf die Feststellung legte, dass bei dieser 
sogenannten Tastlahmung die begleitende Sensibilitatsstorung so gering 
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war, dass sie eine Erklarung fur den Verlust des taktilen Wieder- 
erkennens nicht abgab. Er schliesst aus diesen Befunden, dass die Arm- 
region, speziell ihr hinterer Teil, die Tastvorstellungen beherberge, 
und stellt dieses Territorium funktionell in eine Linie mit den Rinden- 
gebieten der motorischen und sensorischen Aphasie. Diese Tastlahmung 
ist nach Wernicke ein differentiell-diagnostisch wichtiges Rindensym- 
ptom. Anders aussert sich Dejerine. Der sogenannte stereognostische 
Sinn hat nach ihm keine lokalisatorische Bedeutung. Man finde viel- 
mehr bei Tastlahmung immer mehr oder weniger ausgesprochene Sen- 
sibilitatsstorungen, die bald mehr die tiefere, bald mehr die oberflach- 
liche Sensibilitat betreffen. Die Differentialdiagnose zwischen korti- 
kaler und Kapselhemianasthesie konne nicht durch den Charakter der 
Hemianasfchesie entschieden werden. v. Monakow nahert sich der 
Wernickeschen Lehre. Er halt Defekte der Stereognose, allerdings 
auch des Muskelsinns, bei gut erhaltener Beriihrungs- und Schmerz- 
empfindung ftir wichtig zur Diagnose einer Rindenlasion. 

Neuere Beobachter schliessen sich bald mehr Wernicke an (Wal¬ 
ton und Paul, Williamson), andere an v. Monakow (Diller). 

Bei dieser Sachlage mag es gestattet sein, neue Beobachtungen 
uber partielle Rindenlasionen im Bereiche der Armregion bekannt zu 
geben mit besonderer Beriicksichtigung der Sensibilitatsverhaltnisse. 

Um Wiederholungen zu vermeiden, habe ich die Protokolle, 
die sich speziell mit den sensiblen Verhaltnissen und dem taktilen 
Wiedererkennen beschaftigten, nur im ersten Falle ausfuhrlicher 
wiedergegeben. Auch im nbrigen habe ich mich bei Wiedergabe der 
Krankengescbicbten auf die hier interessierenden Daten beschrankt 

Beobachtung I. 

Pial&sion ira Bereich der mittleren Zentralwindung. Leichte 
motorische StOrungen der linkenHand. Stdrung der Tastf&hig- 
keit und der Lokalisation. 

R., 24 Jahre alt, leidet seit dem 12. Lebensjahre an Krftmpfen, hat 
das Gymnasium bis Untersekunda besucht. Die epileptischen Anf&lle sind 
sehr h&ufig, meist nachts. Entwicklung epileptischer Reizbarkeit. 

Im Jahre 1900 wurde eine rechtsseitige osteoplastische Schadelresek- 
tion gemacht, dabei die Unterbindung einiger stark gefallter Piavenen im 
Bereich des mittleren Drittels der vorderen Zentralwindung vorgenommen, 
in der Erwartung, dadurch vielleicht eine gtlnstige Beeinflussung der Epi- 
lepsie zu erzielen. 

Es tritt gleich nach der Operation Unsicherheit in der linken Hand 
ein; R. merkte, dass er im Greifen ungeschickter war, er spielte am Kla- 
vier die Begleitung schlechter. 

Die objektive Untersuckung ergab einige Monate nach der Operation, 
dass feinere Fingerbewegungen links schlechter ausgefQhrt warden als 
rechts. Die Opposition des Daumens war ungestOrt, tiberhaupt waren alle 
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Bewegungen mftglich, subjektiv hatte er aber ein Geffthl der Steifigkeit 
und Ungeschicklichkeit. Eine Verftnderung der passiven Beweglichkeit be- 
stand nicht. Die grobe Kraft war, dynamometrisch gemessen, rechts und 
links (34:32), entsprechend dem physiologischen Verhftltnis. Eine Sensi- 
sibilitfttsprttfung ergab gut erhaltene Schmerz-, Temperatur- und Bertthrungs- 
empfindung, passive Bewegungen in den einzelnen Fingergelenken wurden 
wahrgenommen und die Richtung der Bewegung angegeben. Die Legali¬ 
sation der Bertthrungen geschah rechts ganz gut und scharf an der ganzen 
Hand, links ist die Lokalisation im Handteller und am 4. und 5. Finger 
auch gut. Am Zeigefinger wird in der zweiten und Endphalanx schlecht 
lokalisiert, er bezeichnet den Handteller als Ort der Bertthrung. Die Be- 
rfthrung der Kuppe des Zeigefingers, des Daumens und des Mittelfingers 
wird sehr ungenau lokalisiert und vielfach der falsche Finger als Ort der 
Bertthrung benannt. Die Resultate werden nach kurzer Prttfung rasch 
schlechter, rechts bleiben sie gut. 

Ich lasse einige im Laufe der letzten 2 Jahre aufgenommenen Proto- 
kolle ftber das taktile Erkennen bei geschlossenen Augen folgen: 

Januar 1901: Schere? nicht erkannt. 

Bleifeder? nicht. 

Streichholz? Was geringes, ein Stftbchen, Schnur. 

Wolle? lederartig. 

Karton? Pappe. 

Pappschachtel? Yon Pappe etwas zusammengebogenes. 

Stahlfeder? 1 Stttckchen Streichholz, Feder vielleicht. 

Messer? Schlftssel, spftter Messer. 

SchlUssel? Vielleicht eine Schere. 

DrQcker? Messer, Schlftssel. 

2. II. 01. Etwas benommen. 

Uhr? Schachtel, auch rechts nicht erkannt. 

L. Schlftssel langsam erkannt. 

9. II. Schlftssel? nicht. 

Hemdknopf? Ganz klein, rund, vielleicht ein Ring. 

Silberne Kugel mit Kette? glatt, vielleicht 1 Federhalter. 

Radiergummi? BlOckchen. 

Schraube? Dftnner, weicher Gummi*) oder Bleistift lang und schmal. 

Knopf? Nagel, Feder. 

Karton? Stock Papier. 

Spftter am selben Tage 

Streichholzschachtel erkannt. 

Kleiner Schlftssel erkannt. 

Schachteldeckel? Schachtel. 

Rundschriftfeder? 1 kleiner Uhrschlttssel. 

Kalender? Papier. 

1 M.? 1 Schlftssel. 

Uhrschlttssel? Das kann 1 Uhrschlttssel, ein kleiner niedlicher sein. 

Lokalisation der Bertihrung bei den ersten 6 Versuchen an den Finger- 
kuppen richtig, dann schlecht. 

*) Die taktil nicht erkannten Gegenstande werden dem Kranken regel- 
ma«sig nach tragi ich gezeigt. 
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19. V. 1901. Tastprtifung. 

Harnadel? Dralit, Feder. 

Hemdknopfchen ? Dreikantig. 

Schraube? Kalt, Eisen, oben wie ein Knopf. 

Dominostein? 1 Stuck Blech. 

Gumrai? auch ein Dominostein. 

Kugel mit Kette? An einer Kette, sa noch etwas. 

Wttrfel? Der Gummi. 

Schlttsselchen ? Die Schraube. 

10 Pfg.-Stttck? Der Schlttssel. 

Abgebrochener Kamm? Blechartig, 1 Stttck Blech, unten so zahn- 
artig wie bei Sttgen. 

Zigarrenspitzenetui? 1 Kamm mit Zuhalter, oben starker, so von dieser 
HOhe (gibt 2 fache Lange, 3fache Breite an). 

Bindfaden? Band. 

Bertihrungsempfindung gut; Lokalisation vielfach gut, doch am Zeige-, 
Mittelfinger oft Fehler urn ein Glied, bezeichnet oft falsche Finger als berOhrt, 
bleibt aber meist auf derselben Tastebene; auch dorsal dasselbe Verhalten. 

Lageempfindung ohne StOrung. 

Schwellenwertprttfung versagt. 

21. I. 1903. 

Lokalisation der Bertihrungen ungenau; bezeichnet oft falsche Finger, 
den Daumen anstatt des Zeigefingers, den Ringtinger anstatt dcs Kleinfingers. 
Fingerkuppenbertthrung wird an das 1. Glied oder auch an die Mittel- 
hand lokalisiert. Je linger die Untersuchung, um so schlechter die Loka¬ 
lisation, dann auch rechts schlecht lokalisiert. Vereinzelt werden Be- 
rfthrungen genau lokalisiert. StichfOrmige Bertihrung, starker Druck wird 
gut lokalisiert. Passive Bewegungen des Daumens werden richtig wahr- 
genommen. Am Zeigefinger werden Bewegungen im 1. Glied richtig, im 2. 
schwankend, im 3. noch schlechter angegeben. In den tibrigen Fingern 
gute Lageempfindung. 

Abtasten von Gegenstttnden: Bauer (Schachfigur)? Links: Das kann ich 
mir nicht entrtttseln, ich halte es far ein Instrument, es war jedenfalls Holz. 

Kamm? Das ist Holz, so gross wie mein Zeigefinger. 

SchlUssel? Blech, auch ein Kamm. 

Wfirfel? SchlUssel. 

Wie gross? Spannt mit der recliten Hand etwa 10 cm. 

Ilemdknopf? Bemerkt er Uberhaupt nicht 

Holzbuchstaben? 1 Stttck Holz, kann aber die Form nicht beschreiben. 

An diesem Tage zeigt R. auch bei dem Betasten mit der rechten Hand 
Schwierigkeiten. 

Am 24. II. 

Bertthrungs und Schmerzempfindung, faradokutane Sensibilitftt erhalten. 

Lokalisatiou ohne Fehler im Handteller, an den Fingern oft die eiu- 
zelnen Finger verwechselt, w&hrend die Querebene ungeftthr getroffen ist. 
Die Lageempfindung an dem Handgelenk und den Endphalangen gut, Zeige¬ 
finger wie oben nicht ganz sicher. 

Die Abschatzung von Gewichtsdifferenzen bei geschlossenen Augen ge- 
schieht links leidlich, wahrend die Schtttzung der Lttngenverh&ltnisse 
schlecht ist. 
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Am 31. III. 

Lokalisation der Bertlhrungen fast gut. 

Sensibilitat sonst wie oben. 

Tasten links: 

Ziindholzschachtel? Schachtel. 

Knopf? nicht. 

Dominostein V nicht 

Holzbuchstabe B? Erkannt. 

„ E ? nicht. 

Kamm? nicht. 

In motorischer Beziehung ist noch derselbe Status wie im Jahre 1901. 
Es bestehen keine Spasmen. Die einzelnen feineren Fingerbewegungen ge- 
schelien etwas, aber nur wenig ungeschickter als rechts. Bei Opposition 
des Daumens treffen die Finger gelegentlich nicht ganz zusammen. Bei 
Spreizung der Finger bleiben sie nicht ganz in einer Ebene. 

Die Natur der Gehimlasion ist klar. Durch eine Unterbindung 
von Piavenen wird immer gleichzeitig der zugehorige, darunter liegende 
Rindenteil geschadigt. In der Hauptsacbe handelt es sich wohl um 
eine Kombination von kleinen durch Gefassverlegung zustande ge- 
kommenen oberflachlichen Erweichungen und von mebr oder weniger 
ausgedehnten, durch die Losung der Pia bedingten Hamorrhagien in die 
Rinde. Das Endresultat ist eine oberflachliche Rindennarbe, im vorliegen- 
den Falle im Bereich des mittleren Drittels der vorderen Zentralwin- 
dungen. Als Folge dieser Lasion tritt eine geringe Storung der 
feineren Fingerbewegungen auf, wahrend eine Abnahme der Kraft des 
Handedrucks nicht statthat. Es fehlen Spasmen und Kontraktur- 
stellung. Bei Spreizung der Finger bleiben die Finger nicht in einer 
Ebene. 

Hinsichtlich der Sensibilitat bestehen dauemde, wenn auch hin- 
sichtlich der Intensitat schwankende Ausfallserscheinungen. Die Wahr- 
nehmung von Beruhrungen, von Temperatur und Schmerz ist konstant 
erhalten und zeigt keine Unterschiede gegenuber der gesunden Seite. 
Nicht so konstant verhalt sich die Lokalisationsfahigkeit der Beruh¬ 
rungen. Es kommen grobe Fehler in der Art, dass etwa Beruhrungen, 
welche die Hand treffen, an den Vorderarm lokalisiert warden, zwar nicht 
vor. Aber trotzdem besteht eine deutlicbe Storung der Lokalisation, 
die um so starker wird, je weiter distalwarts die Beruhrungen erfolgen. 
An den einzelnen Fingern ist die Lokalisationsfahigkeit nicht immer 
gleich. In den ersten Monaten nach der Verletzung erscheint der 4. 
und 5. Finger frei von der Storung, wahrend die drei, vor allem an 
der Greifbewegung beteiligten Finger Daumen, Zeige- und Mittelfinger 
eine deutlicbe StSrung der Lokalisation aufweisen. Spater lasst sich 
dieser Unterschied hinsichtlich der einzelnen Finger nicht mehr mit 
solcher Bestimmtheit nachweisen. Die Lokalisationsstorung findet sich 
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auch an den anderen Fingern. Es ist bemerkenswert, dass das Loka- 
lisationsvermogen zu der einen Zeit wesentlich besser ist, als zur 
anderen, ohne dass die Ursache dafur klar lage. Ein Zusammen- 
hang mit einer allgemeinen Bewusstseinsstorung nach uberstandenen 
epileptischen Anfallen, woran bei dem Kranken gedacht werden musste, 
bestandnicht; diese Nachwirkung liess sich gelegenilich auch feststellen, 
doch war dann die Storung allgemein und nicht nur auf eine Seite 
beschrankt. 

Ein ahnliches Verhalten wie hinsicbtlich der Lokalisationsfabigkeit 
fand sich beim Tasten. Wahrend grosse Gegenstande, wie ein Stuck 
Holz, Apfelsine, Biirste, Scbub, meist erkannt wurden, bestand eine deut- 
liche Storung im Abtasten kleiner Gegenstande. Doch gab es auch hier 
Schwankungen. An einzelnen Tagen wurde besser taktil erkannt, als 
an anderen. In den Protokollen vom 9. II. 1901 und 31. III. 1903 scheint 
es, als ob eine Parallelitat zwischem gutem Tasten und gutein 
Lokalisationsvermogen bestande. Es findet sich in dem ersteren 
eine verhaltnismassig grosse Zahl yon guten Reaktionen, im zweiten 
erkennt er, was ihm sonst nie gelungen war, das R durch Abtasten 
des Holzbucbstabens. 

Bemerkenswert ist die Art der Fehlreaktionen. Vielfach be- 
schreibt er die einzelnen taktilen Komponenten ganz leidlich, ohne 
zur Identifikation zu gelangen, wahrend er zu anderen Zeiten den- 
selben Gegenstand mit ganz anderen Eigenschaften belegt Das 
eine Mai bezeichnet er die ihm in die Hand gegebene Schraube als 
„kalt, Eisen, oben wie ein Knopf“, ein ander Mai als „diinn, weich, 
lang und schmal, Gummi oder Bleistift Bei einem Kamm nennt er 
folgende Kriterien: „blechartig, wie Stuck Blech, unten so zahnartig 
wie bei einer Sage 41 ; bei einer spateren Priifung: „Das ist Holz, so gross 
wie mein Zeigefinger 44 . Einen Hemdknopf bezeichnet er einmal als 
,.ganz klein, rund, vielleicht ein Ring 44 , ein ander Mai als dreikantig, 
ein drittes Mai bemerkt er ihn iiberhaupt nicht. — Man sieht, es sind 
keineswegs gleichmassige und gleichbleibende Reaktionen, die durch 
denselben Reiz hervorgerufen werden. Als haufigste Ursache der Fehl- 
reaktionen tritt das Symptom des Haftenbleibens hervor. Auf den Gegen- 
stand, den er bei der Tastprufung nicht erkannt hat und der ihm dann 
gezeigt worden ist, rat er in den folgenden Tastversuchen mit grosser 
Regelmassigkeit wieder, auch wenn es sich um etwas ganz Disparates 
handelt. So halt er einmal ein Zehnpfennigstuck, ein ander Mai einen 
Kamm fur einen Scbltissel, weil ihm der Schlussel kurz zuvor gezeigt 
worden ist, und die eiserne Schraube ersebeint ihm aus demselben 
Grunde als Radiergummi. Diese Erscheinung des Haftenbleibens ist 
eine bei Gehirnerkrankungen, namentlich bei kortikalen Aflfektionen, be- 
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kannte Erscheinung. Ebenso wie bei den apbasischen Storungen er- 
weist sich auch hier die Erscheinung fur den Untersuchungsgang oft 
storend, insofern der Kranke von einer Detailbescbreibung dessen, was 
er fuhlt, durcb die perseverieirende optische Erinnerung des vorher ge- 
sehenen Gegenstandes abgelenkt wird. 

Die Lage-, beziehungsweise Bewegungsempfindung weist bei der ge- 
w5hnlichen klinischen Untersuchungstechnik bei der Mehrzahl der 
Untersuchungen keine Storung auf. Nur einmal scbeint er passive 
Bewegungen des Zeigefingers in einzelnen Gelenken schlechter wahr- 


zunehmen. Tafcsachlich sind aber 
doch die aus diesem Sinne hervor- 
gegangenen Wahrnehmungen un¬ 
gen au. Lasst man den Kranken bei 
geschlossenen Augen verschiedene 
Entfernungen vom linken Daumen 
und Zeigefingerkuppe abschatzen 
und auf den Zollstab tibertragen, so 
macht er grobe Fehler und zwar 
schatzt er meist zu klein. Damit 
hangt es wohl zusammen, dass er 
auch die Grossenverhaltnisse der 
Gegenstande sehr schlecht ab- 
scbatzi 

Wir haben es also neben der 
Taststorung mit einer Storung in 
der Lokalisation der Beriihrungen 
tmd der taktilen Distanzwahr- 
nehmung zu tun. 



MutmaBlicher Sitz der Lasion in den 
ersten 3 Fallen. (Schema v. A. Starr.) 


Beobachtung II. 

Schadelverletzung. Eingekeiltes KnochenstUck in der Rinde 
der Zentralwindung. Parese und leickte sensible StOrung der 
rechten Hand. Operative Entfernung des KnockenstQcks, da- 
nach Verschlimmerung der Taststdrung und der Lokalisations- 

fahigkeit. 

J. B., 24jahriger Arbeiter. Auf dem linken Scheitelbein besteht eine 
tiefe Impression, welche die Folge eines vor Jahresfrist erhaltenen Huf- 
schlages ist. Die Narbe liegt senkrecht zur Mittellinie des Schadels in 
einer direkt dem Ohransatz zustrebenden Linie, sie ist 8 cm lang. Yon der 
Hautnarbe aus gekt eine Knochendepression nack vorne. Etwa in der Mitte 
der Hautnarbe ist Pulsation zu fiihlen. Der Befund von seiten des Nerven- 
systems ist folgender: 
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Es besteht eine Parese der rechten Hand. Die Finger stehen in der 
Ruhelage nicht in der normalen Parallelstellung. Bei gerader Stellung 
der Hand sind Mittel- und Zeigefinger etwas dorsal flektiert, Daumen und 
Zeigefinger sind in dem 1. Phalangealgelenk etwas gebeugt. Der Hand- 
schluss ist gut mOglich und geschieht leidlich krftftig. B. klagt, er babe 
manchmal Spannungen in den Fingern. Die Opposition des Daumens ist 
samtlichen Fingern gegentlber erschwert Der rechte Adductor pollicis 
macht einen etwas atrophischen Eindruck, keine Stdrung der elektrischen 
Erregbarkeit. 

Im Handgelenk besteht leichte Spannung, ebenso im Schulter- und 
Ellbogengelenk. Die Einzelbewegungen der Finger sind etwas verlang- 
samt. Bei Augenschluss tritt eine Ungeschicklichkeit der feineren 
Fingerbewegungen deutlicher liervor. Er halt die Schreibfeder zwischen 
Zeige- und Mittelfinger. Die Schrift ist an einzelnen Stellen ausfahrend, 
aber gut leserlich. Er benutzt die Hand. Kann den Rock zukndpfen. — 
Reflexsteigerung am Arm. — Bein und Facialis sind intakt. 

Subjektiv gibt Pat. an, dass sich die Gegenst&nde rechts n z&her“ anfQhlen 
als links, auch habe er ein K&ltegeftthl in der rechten Hand. Die Berllhrungsem- 
pfindung ist gut. Die Reaktion ist gegentlber links verlangsamt. Der Schwellen- 
wert fiir 2 getrennte gleichzeitige Berhhrungen betrftgt rechts und links 
2 mm an den Fingerkuppen. Die Lokalisation der Berlihrungen geschieht am 
Handteller und Handrtlcken gut, an den Fingern ist sie zun&chst gut, nach 
mehrfacher Wiederholung wird sie schlechter. Passive Bewegungen werden 
in alien Fingergelenken wahrgenommen und auch ihrer Richtung ent- 
sprechend angegeben, nur am Ringfinger wird die Richtung nicht genau 
angegeben. Stellungen, welche der rechten Hand bei geschlossenen Augen 
gegeben werden, werden mit der anderen richtig nachgeahmt Beim Ab- 
tasten von Gegenstanden bei geschlossenen Augen erkennt er zun&chst alles 
richtig, er braucht aber linger, nach kurzer Zeit — schon bei dem sechsten 
Gegenstand wurde die Tastleistung entschieden schlechter. Er erkennt dann 
ein Fttnfmarkstiick, ein MetermaB, einen Schlttssel, ein Stuck Schnur nicht 
mehr, w&hrend er links sofort identifiziert. 

Operation (Geheimrat von Mikulicz): Exzision der Narbe. Nach 
hinten von der pulsierenden Stelle ist der Knochen intakt, nach vorne zu 
findet sich eine grosse Depression. Mit Hammer und Meissel wird ein un- 
gefahr 5 cm langes und 3 cm breites Knochensttlck, das sich senkrecht in 
die Hirnsubstanz hineinerstreckt, entfernt. Es liegt dann eine komplizierte 
Wunde mit zerrissener Dura und freiliegender Rinde bios. Die Dura wird 
abpritpariert und durch Katgut vereinigt. Die Stelle, an der die Rinde 
ladiert war, entspricht der Mitte der vorderen Zentralwindung. 

Nach der Operation ist die grobe Kraft zunachst rechts und links 
schw&cher als vor der Operation. Schon am zweiten Tag ist dies ausge- 
glichen. 10 Tage nach der Operation ist die rechte Hand kr&ftiger als 
vorher. Die Spannung im Schulter- und Ellbogengelenk hat aufgehflrt. 
In motorischer Beziehung ist im iibrigen an dem Befund der Hand nichts 
geitndert. 

Hinsichtlich der Sensibilitat ist eine Anderung eingetreten, insofern, 
als die Genauigkeit der Lokalisation der Bertthrungen wesent- 
lich v ers chi edit ert ist, wahrend die BerUhrungsempfindung selbst er- 
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halten bleibt. Hinsichtlich der Lageempfmdung besteht derselbe Befund 
wie frflher. 

Die Tastfahigkeit ist deutlich verschlechtert. Er erkennt 
Schlflssel, Federhalter, Bleistift, Uhr und kleinere Gegenstftnde nicht. 

Tastfkhigkeit und Lokalisationsverinbgen bessern sich bis zur Ent- 
lassung noch, bleiben aber beide gestOrt. 

Als Folge einer traumatischen Rindenlasion besteht eine isolierte 
Parese der rechten Hand. Die feineren Fingerbewegungen sind ge- 
stort, aber nicht aufgehoben. Insbesondere ist die Beweglichkeit des 
Daumens geschadigi Es besteht eine subjektive Sensibilitatsstorung. 
Objektiv ist vor allem die rasche Ermhdbarkeit des taktilen Erkennens 
auffallig. Eine grobe Storung der Bewegungsempfindung ist nur an einem 
Finger nachweisbar, auch das Lokalisationsvermogen ist gut, doch er- 
schopffc sich auch dieses nach mehreren Versuchen sehr rasch. 

Der Erfolg der Operation macht sich nach zwei Seiten hin be- 
merkbar. Eine leicht tonische Spannung, die in den Armen bestanden 
hat, lost sich; es hatte sich offenbar urn einen von dem Fremdkorper 
ausgehenden Reizzustand gehandelt, der sich in einer dauernden Zu- 
nahme des Tonus in den Muskeln des Arms und in zeitweilig auf- 
tretenden Spannungen in den Fingem geaussert hatte. Bemerkens- 
werter Weise waren niemals Anfalle von Jacksonscher Epilepsie auf- 
getreten. Hinsichtlich der Sensibilitat zeigte sich, wie schon in dem 
vorhergehenden Falle, eine Parallelitat in dem Verhalten der Lokali- 
sationsfahigkeit und des Tastvermogens. Beide wiesen als Folge der 
Operation eine deutliche Verschlechterung auf. 

Erwahnenswert ist noch die beobachtete Atrophie im Bereiche 
der Daumenmuskulatur. 


Beobachtung III. 

Linksseitige Depression. Kortikale Anfalle. Leichte motorische 
Schwache der Hand. St&rung der Bewegungsempfindung, der 
Bertthrungsempfindung, des IiOkalisationsvermogens, geringe 

Taststdrung. 

AS.,oberschlesischer30jahr. Arbeiter, ist vor einigen Jahren dieTreppe 
herabgestflrzt und hat sich dabei eine Wunde tlber dem linken Scheitel- 
bein an der Grenze des Stirnbeins zugezogen. Nach dem Unfall war S. 
zunachst aphasisch und rechts gelahmt. Beides bildete sich nach kurzer 
Zeit (14 Tagen) zurflck. In der Folgezeit hatte der Kranke zeitweise auf- 
tretende Anfklle, die mit Streckkrampf in der rechten Hand anfingen, daran 
schlossen sich Zuckungen in der rechten Gesichtsfeldhalfte; dann ging das 
Bewusstsein verloren. Gelegentlich traten auch isolierte Zuckungen in der 
Hand ohne Bewusstseinsverlust auf. 

Es besteht eine breite Impression des linken Seitenwandbeins etwas 
Deutsche Zeitschr. f. Nervenheilkunde. XXVI. Bd. 5 
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oberhalb des Schl&fenbeins fast parallel der Sagittallinie zwischen zwei 
Senkrechten, die vom vorderen Okrl&ppchenwinkel und vom hinteren ausseren 
Ohrrand auf die Sagittalnaht gezogen werden. 

Es besteht eine geringe Herabsetzung der Kraft der rechten Hand. 
Die Fingerbewegungen sind rechts gut, bei offenen Augen ist der Gebrauch 
und die Beweglichkeit der Hand Oberhaupt kaum gestflrt Die Opposition 
des Dauraens geschieht ohne Defekt, dock macht sich bei schnellen Finger¬ 
bewegungen eine Verlangsamung gegenttber der anderen Hand bemerklich. 
Die Schriftzttge zeigen keine grobe Stflrung, dock braucht er lange Zeit 
zum Schreiben. Bei geschlossenen Augen wird die Ataxie der feineren 
Fingerbewegungen deutlicher. Die Handhaltung in der Ruhe zeigt eine 
Stdrung, insofern die Finger nicht ganz in einer Ebene stehen. Keine 
Spasmen. 

Im Gebiete des Mundfacialis ist nichts Pathologisches nachweisbar. 
Auch der weiche Gaumen hebt sick gleichm&ssig. Die Zunge wird gerade 
herausgestreckt. Schnelle Bewegungen nach rechts sind etwas beeintrachtigt. 
Die Sprache ist etwas stolpernd und wenig prononziert. 

Am Bein besteht eine leichte Steigerung der Sehnenreflexe auf der 
rechten Seite, kein Klonus und kein Babinskisches Zehenph&nomen. Mit- 
unter scheint es, als ob eine geringe Schwacke der Dorsalflexion des 
Fusses und der Kniebeuger bestande. Der Gang zeigt keine Spur einer 
hemiplegischen Stdrung. 

S. gibt an, er habe ein Kaltegeftthl in der rechten Hand, im tlbrigen 
sei die Empfindung sehr wechselnd. Dies bestatigfc sich auch bei der Unter- 
suchung, insofern die Schmerzempfindung an der rechten Hand einmal ab- 
gestumpft erscheint, wahrend sich eine Viertelstunde spater keine Differenz 
ergiebt. Die Berilhrungsempfindung ist erhalten, doch sind die Angaben 
nicht ganz so scharf wie links. Zwei getrennte Beriihrungen mit deni 
Tasterzirkel werden an den Fingerkuppen rechts durchschnittlich etwa bei 
einem Abstand von 5—7 mm, links bei 3—4 mm wahrgenommen. 

Die Lokalisation der Bertthrungen an der Hand geschieht ungenau, 
sie ist an den volaren Endgliedern besonders schlecht. Strichfftrmige Be- 
rtthrungen werden gut lokalisiert. Die Bewegungsempfindung ist am Hand- 
gelenk und den basalen Phalangen rechts und links gleich, an den End¬ 
gliedern ist sie rechts deutlich unsicherer als links. 

Am Vorder- und Oberarm und am rechten Bein besteht keine Stdrung 
der Empfindlichkeit Nur ist die rechte Fusssohle kitzliger als die linke. 

Das Abtasten von Gegenst&nden mit der rechten Hand geschieht nicht 
schlecht. Es wird vieles erkannt, dagegen werden feinere Unterschiede an 
den Dingen nicht wahrgenommen. Ein Bleistift von eckiger Form wird 
von einem runden nicht als verschieden erkannt. Ebenso verhalt es sich 
mit Schltisseln von verschiedenen Grossen. Kleine Gegenst&nde werden 
afters nicht erkannt. 


Dass es sich auch hier um eine kortikale Lasion handelt, wird 
zunachst schon durch die Depression wahrscheinlich gemacht. Weiter- 
hin spricht dafur die Art, wie die definitiven Herderscheinungen sich 
verteilen. Wir haben es zwar nicht mit einer ganz ausschliesslich die 
Armregion betreffenden Stoning zu tun, da eine leichte Storung der 
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Zungenbeweglichkeit und eine Reflexsteigerung an der rechten unteren 
Extremitat besteht. Die eigentlichen Ausfallserscheinungen betreffen 
aber lediglich die Hand. In motorischer Beziehung sind die 
feineren Abstufungen der Fingerbeweglichkeit geschadigt, jedoch ohne 
starkere Beteiligung der Daumen- und Zeigefingerbeweglichkeit. 

Hinsichtlich der Sensibilitat sind deutliche Storungen der Be- 
rnhrungsempfindung, des Lokalisationsvermogens und der Bewegungs- 
empfindung nachzuweisen. Die Storung der letzteren beiden Qualitaten 
beschrankt sich auf die Endglieder der Finger. Die Storung der Be- 
wegungsempfindung ist hier wesentlich deutlicher, als in den zuvor 
genannten Fallen. Trotzdem ist die Storung des Tastens hier nicht 
erheblicher als bei den beiden vorgenannten Kranken. Sie entspricht, 
soweit dies tiberhaupt abschatzbar ist, in der Starke ihrer Ausbildung 
dem Grade der vorliegenden Sensibilitatsstorung. 

Uberempfindlichkeit der Fusssohlen habe ich sehon einmal in 
einem anderen Falle kortikaler Lasion beobachtei*) v. Monakow, 
Dejerine u. A. berichten Ahnliches bei Fallen kortikaler Lasion im 
Bereiche der Zentralwindungen. 

Beobachtung IV. 

Depression des rechten Parietalbeins. Linksseitige Parese des 
Arms mit besonders starker Storung der Daumenbeweglichkeit. 

Partielle Tastiahmung, 

H., 33jahriger Arbeiter. Im Jahre 1899 durch Sturz auf den Kopf 
Verletzung der rechten Schadelhalfte. Nach dem Unfall 14 Tage lang 
Krampfe. 3 Stunden nach dem Unfall konnte er trotz erhaltenen Bewusst- 
seins nicht sprechen. 

Eine rnehr als talergrosse Depression im hinteren TeiledesScheitelbeins bis 
zur Schlafenschuppe reichend. Sie liegt im mittleren Drittel einer von der 
Offinung des ausseren Ohres nach der Sagittalebene des Schadels gelegten 
Senkrechten. 

Linke Nasenlippenfalte etwas verstrichen. Die Zunge zittert, wird 
gerade herausgestreckt. Ihre Beweglichkeit ist nach links etwas beschrankt. 
Gaumensegel, Augenschluss von guter Funktion. Die linke Schulter steht 
eine Spur tiefer, auch beim Heben bleibt sie etwas zurtlck. Hebung der 
Arme geht beiderseits gleich hoch, links etwas langsamer. Die Streckung 
und Beugung des Oberarms geschieht links schwacher als rechts. 

H. bentttzt die Hand beim Aus- u. Anziehen kaum. Auf NOtigung ge- 
lingt das AufknOpfen des Rocks und ahnliches, jedoch unter Schwierigkeiten. 
Beide Hande zittern beim Ausstrecken. Beugung der Hand plantarwarts gut, 
dorsalwarts rechts weniger kraftig als links. Handedruck schwach. Pronation 
und Supination entsprechen dem physiologischen Verhaltnis. Die Opposition 
des Daumens links sehr schlecht. Berflhrung der Kuppe des Ring- und 
Kleinfingers nicht mOglich. Die feineren Bewegungen der Finger sind er- 


1) Beitrage zur Himchirurgie und Hirnlokalisation. Monatsschriffc fur Psy- 
chiatrie und Neurologie. Bd. IH. S. 298. 
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schwert. Adduktionder Finger ist schlecht, Spreizung gelingt besser. Feinere 
Greifbewegungen geschehfcn bei gescblossenen Augen besonders schlecht 
Bei passiven Bewegungen der Finger keine Steifigkeit. Periostreflex rechts 
and links ohne Differenz. Bei Dorsalflexion der Finger bleiben sie niclit 
in einer Ebene, der Mittelfinger bleibt etwas zurtick. Am Bein Reflex- 
steigerung links, kein Fussklonns, geringe Differenz in den Pr&dilektions- 
muskeln. Keine Cirkumduktion des Fusses beim Gang. Die Schmerzempfindnng 
ersclieint auf der ganzen linken Seite in geringem MaCe herabgesetzt. Die 
Beriihrungsempfindung ist mit der nachbezeichneten Ausnahme erhalten, 
doch sind die Angaben oft unsicherer als rechts. Strichfftrmige Bertlhrungen 
ffthlt H. stets. Am Handteller und am 3., 4. u. 5. Finger ist auf der Dorsal- 
und Yolarseite die Ber&hrungsempfindung herabgesetzt und die Lokalisation 
der Bertlhrungen sehr ungenau. Bewegungen werden im Handgelenk gu^ 
an den genannten 3 Fingern undeutlich und bei kleinen Exkursionen in 
der Richtung unsicher wahrgenommen. Daumen und Zeigefinger zeigen auch 
leichte Lokalisationsstflrung und LageempfindungsstOrung, sie verhalten sich 
aber hinsichtlich dieser Empfindungsqualit&ten deutlich besser als die anderen 
Finger. Bei der Tastprtlfung ist H. infolge der geringen Beweglichkeit 
des Daumens behindert; zun&chst scheint es, als ob eine vollst&ndige 
Tastlahmung bestande. Bei genauerer Prftfung zeigt sich aber, dass er 
zwischen Zeigefinger und Daumen, wenn es auch lange dauert, bis er die 
Gegenstande hier richtig liegen hat, richtig identifiziert Er erkennt 
SchlQssel, Papier, Bleistift, Uhr, Kette, Taler, Portemonnaie u.s.w. Lasst 
man ihn dagegen zwischen den 3 leichter beweglichen Fingern abtasten, 
so erkennt er hier nichts. J 


Auch hier liegt keine ganz isolierte monoplegische Storung der 
oberen Extremitat vor. Reflexsteigerung am linken Bein, Erschwerung 
der Zungenbeweglichkeit nach links, ausserdem die Herabsetzung der 
Schmerzempfindung auf der ganzen linken Seite sprechen fur eine aus- 
gedehntere Schadigung. Dass es sich in der Hauptsache aber doch 
um eine kortikale Schadigung der Armregion handelt, wird einerseits 
durch die Art der Lasion wahrscheinlich gemacht, weiterhin spricht 
die vorwiegende Schadigung der feineren Fingerbewegungen und der 
Daumenbeweglichkeit in diesem Sinne. 

Die Sensibilitatsverhaltnisse sind eigenartig. Zunachst ist be- 
merkenswert, dass der Daumen sich hinsichtlich der Motilitat wesent- 
lich anders verhalt, als hinsichtlich des Gefuhls. Die Beweglichkeit 
ist erheblich gestort, wahrend die Sensibilitat fast intakt ish Es liegt 
an der Hand eine partielle Tastlahmung vor, mit der einen Halfte der 
Hand kann er taktil erkennen, mit der anderen nicht. Gleichzeitig 
liegt allerdings auch eine Differenz in den Sensibilitatsverhaltnissen 
vor, indem an dem nicht tastfahigen Teil der Hand auch die Sensi¬ 
bilitat eine etwas starkere Storung aufweist. Auf die Beobachtung ist 
unten noch einzugehen. 
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Beobabtung V. 

Plotzlich aufgetretene Parese der Hand und aphasische StOrung. 
Motorische Ungeschicklichkeit. Lokalisation der Bertthrung, 
Lageempfindung an den Fingern grob gestOrt Tastl&hmung. 
4 Wochen spftter zweite Attacke mit anschliessender Parese des 

Beins. 

IngenieurG., 51 J. alt, hat vor 12 Jaliren Lues gehabt. Im Juli 1902 
plotzlich wahrend eines Badeaufenthalts eines Morgens grosse Schwierigkeit 
in der Sprache und im Wortfinden, und Schw&che der rechten Hand. Am 
Bein bemerkte der Kranke nichts; er ging sofort zum Arzte, der ihm riet 
nach Hause zu reisen. Hier l&sst sich einige Tage nachher folgender Be¬ 
hind erheben: Geringe Schwache im rechten Facialis. Die Sprache ist ge- 
stort, der Kranke hat grosse Schwierigkeit, wenn er etwas sagen will, das 
Wort zu finden. Die Aussprache ist beim Spontansprechen schwerf&llig, 
abgesetzt, in einer Weise, wie sie bei motorischen Aphasien, die sich in der 
Rttckbildung befinden, angetroffen wird. Keine StOrung des WortverstOndnisses. 
Xachsprechen im ganzen sehr gut, nur bei ganz schwierigen Worten etwas stol- 
pernd. Leseverst&ndnis far Einfaches gut. Zeitungsartikel gibt er an nicht zu ver- 
stehen. Die Schrift ist stark ataktisch; gelegentlich zeigen sich litteral- 
paragraphische Elemente. Der Gang ist ungestOrt. Die Patellar- und 
Achillessehnenreflexe ohne Differenz, kein Babinski. Grobe Kraft beider 
Beine ohne Unterschied. Die Sensibilitat der Beine zeigt keinen Unter- 
schied. 

Am Arm besteht eine massige Parese. Die Periostreflexe sind reclits 
gesteigert. 

Feinere Bewegungen der Finger sind ungeschickt, bei geschlossenen 
Augen noch schlechter. Pat. war frtther Geigenspieler, ist jetzt ganzlich ausser 
stande zu spielen. Die Opposition des Daumens gelingt, ist aber ver- 
langsamt und erschwert Die grobe Kraft des Handedrucks ist etwas herab- 
gesetzt Keine Kontrakturstellung. Die Berahrungsempfindung ist an der 
linken Hand erhalten. Die Lokalisation ist an der Hand und am 
starksten an den Fingern gestbrt. Am Vorderarm ist sie intakt. 
In ahnlicher Ausdehnung zeigt auch die Bewegungsemptindung eine 
StOrung. Bewegungen im Handgelenk werden gefahlt und der Richtung 
entsprechend angegeben. Dagegen werden Bewegungen der Finger in alien 
Gelenken, besonders in den distalen so gut wie gar nicht gefahlt. Er weiss 
die Finger, die bewegt werden, nicht immer zu nennen. Stellungen der rechten 
Hand kann er mit der linken nicht nachahmen. Es besteht eine voll- 
standige Tastl&hmung auch far ganz grobe Dinge. 

Pat. hat subjektiv an der rechten Hand ein taubes Gefahl und hautig 
Anf&lle von Parftsthesien, die auf Hand und einen Teil des Vorderarms be- 
schrinkt sind. 

Vier Wochen nach dem ersten Anfall leichte Schwiicheanwandlung mit 
nachfolgender Parese des Beins und starkerer SprachstOrung. Es bihlet 
sich nun auch eine typische Parese des Beins mit Spasmen aus. Der 
Befund am Arm bleibt derselbe. 

In motorischer Beziehung tritt mit der Zeit unter Jodbebandlung eine 
Besserung ein. Der sensible Befund an der Hand mit starker StOrung der 
Bewegungsemptindung und des Lokalisationsvermogens,ebenso dieTastlfthmung 
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bleiben unver&ndert Hemianopsie war zu keiner Zeit nachweisbar. Der 
Augenhintergrund ist frei. Die Pupillen sind myotisch, reagiren aber gut 
auf Lichteinfall. Es besteht Unfahigkeit zur Konvergenz. — Pat. hat 
anschliessend an den Tod seiner Wirtschafterin, die an Carcinom gestorben 
war, wochenlang die Idee, er leide an Magencareinom und konsultierte zahl- 
reiche Arzte. Sp&ter wurde diese Idee anschliessend an mehrfache Augen- 
untersuchungen von dem Gedanken, dass sich die Pupillen verftndert batten, 
viereckig geworden seien, abgelOst 

Seit einem halben Jahr ist der Kranke frei von hypochondrischen 
Ideen. Intelligenz, Aufmerksamkeit und Ged&chtnis ist nicht gestOrt. Es 
besteht aber eine leichte emotionelle Erregbarkeit. 

Dass es sich bei G. nach dem ersten Insult urn eine kortikale, dem 
Kortex jedenfalls sehr nahe sitzende und ihn mitbeteiligende Affek- 
tion handelte, ist nach dem zunachst monoplegischen Charakter der 
Extremitatenbeteiligung und der von Anfang an auf dieHand beschrankten 
sensiblen Parese mit Bestimmtheit anzunehmen. Ungewohnlich und 
nach dem Schema der sogenannten typischen Aphasien schwer zu 
rubrizieren ist die bei G. bestehende Sprachstorung. In formaler 
Beziehung entspricht die Sprechweise der eines Kranken, den ich an- 
derwarts 1 ) beschrieben habe und bei dem eine artefakte durch Pia- 
lasion verursachte kortikale Lasion des Fusses der 2. linken Stim- 
windung vorgelegen hatte. Die einzelnen Worte werden unter sicht- 
barer Anstrengung langsam mit monotoner, gleichmassiger Accen- 
tuierung ausgesprochen. Eine artikulatorische Sprachstorung besteht 
nicht. In der Spontansprache ist das Wortfinden ausserordentlich er- 
schwert und der Kranke kommt dad arch leicht in argerliche Erregung. 
Nachsprechen gelingt gut. Das Benennen vorgelegter Gegenstande 
bietet keine Schwierigkeiten und auch hierin| verhalt er sich wie Kranke 
mit leichter Schadigung in der Gegend der Brocaschen Windung. 
Auch die leichte Storung des Leseverstandnisses wfirde bei Lasionen 
dieser Gegend nichts Ungewohnliches sein. Jedenfalls spricht auch 
die Art der bei G. vorliegenden Sprachstorung fur eine kortikale 
Affektion. 

Hinsichtlich der Sensibilitat unterscheidet sich der Fall von den 
bisherigen dadurch, dass eine besonders starke Storung der Bewegungs- 
empfindung vorlag und dass die Tastlahmung vollstandig ist und bleibt. 

In alien Fallen ist die Diagnose einer fiberwiegend kortikalen 
Lasion wahrscheinlich. Was den speziellen Sitz der Herde an- 
langt, so kann man in den beiden ersten Fallen mit ziemlicher 
Bestimmtheit etwa die Mitte der vorderen Zentralwindung als 

1) Zur Kenntnis der Ruckbildung motorischer Aphasien. Mitteilungen aus 
den Grenzgebieten etc. von Mikulicz u. Naunyn. X. Bd. 1. Heft. 
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Ort der hauptsachlichsten Verletzung bezeichnen. Nimmt man im 
dritten Falle an, dass die Stelle der tiefsten Depression dem Orte 
der Gehimverletzung entspricht, so kommt man auch in diesem Falle 
auf dieselbe Gegend. Die eigentumliche Art der Sprachstorung, welche 
hier und bei der Mehrzahl der hierher gehorigen linksherdigen Falle 
der Literatur angetroffen wird, steht der motorischen Aphasie naher 
als der sensorischen. Man trifffc sie, wie schon ausgefuhrt, bei Lasionen, 
die den Fuss der zweiten linken Stirnwindung mitbetreffen. Es lasst 
also auch dies Moment eine starkere Beteiligung der vorderen Zentral- 
windungspartien annehmen. Wernicke glaubt, dass uberwiegend die 
Mitte der hinteren Zentralwindung Sitz der Lasion bei kortikaler Tast- 
lahmung sei, wahrend v. Monakow im ersten Wernickeschen Falle 
den Herd mehr nach vorne, also auch in die vordere Zentralwindung 
lokalisiert (vergleiche die Abbildung in v. Monakows Gehirnpatho- 
logie S. 411). 

WasdieMotilitat bei kortikalen Lasionen anlangt, so ergeben unsere 
Falle nichts Neues. Grobe Bewegungsausfalle pflegen nicht vorzuliegen. 
Am schwersten geschadigt sind die feineren motorischen Fertigkeiten. 
So ist dem Kranken R. das Klavierspiel, G. das Geigen un- 
moglich geworden. Die Schrift ist entweder nicht, oder im Sinne 
einer leichten Ataxie verandert. Nur bei G. macht sich gelegentlich 
eine litterale Paragraphie bemerkbar, die mit der bestehenden 
aphasischen Storung in Verbindung zu bringen ist. Eine star¬ 
kere Daumenparese, die von manchen Autoren als charakteristisch 
fiir kortikale Lasionen angesehen wird, fand sich in 3 Fallen. — 
Eine Herabsetzung der motorischen Kraftleistung der Hand ist in der 
Mehrzahl der Falle nachweisbar, notwendig ist sie nicht, so fehlt sie 
im Falle I. 

Fur das Verhalten der Sensibilitat bei kortikalen Lasionen er¬ 
geben sich aus unseren Beobachtungen folgende Punkte: 

Die Sensibilitatsstorungen sind am ausgesprochensten in den di- 
stalen Partieen der Extremitaten. Am starksten sind stets die End- 
glieder der Finger beteiligt, proximalwarts schwacht sich die Gefuhls- 
storung ab. Eine den Gliedabschnitten entsprechende Verteilung der 
Sensibilitat findet sich nur in diesem Sinne. Fur eine eigentliche Pro- 
jektion der Sensibilitat in der Rinde nach Gliedabschnitten im Munk- 
schen Sinne geben unsere Beobachtungen keine Anhaltspunkte. Weder 
in unseren Fallen, noch auch sonst in der Literatur, soweit sie mir 
bekannt, finden sich Beobachtungen, in denen als definitives Ausfalls- 
sympt'om etwa nur die oberen Gelenkabschnitte sensibel geschadigt 
waren, wahrend die Hand frei bliebe oder auch nur eine geringere 
Schadigung aufwiese. 
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Wir sahen, dass einzelne Finger starker an der sensiblen Stoning 
teilnahmen als andere. Eine gliedweise tjbereinstimmung von mo- 
torischer und sensibler Parese besteht nieht. So besteht im Falle IV 
am Daumen eine starke Storung der Motilitat, wahrend er in sensibler 
Beziehung so gut wie intakt ist. 

Betrachtet man die einzelnen sensiblen Qualitaten bei unseren 
Rindenlasionen, so zeigt sich eine gewisse Mannigfaltigkeit der Befnnde. 
Fiir die Schmerz- und Beruhrungsempfindung ergibt sich, dass sie gar 
nieht oder nur in ganz geringem Grade gestort sind. Es scheint nach 
unseren Fallen, dass sie dann gestort sind, wenn eine grossere 
Ausdehnung des Herdes eine leichte kortikale oder subkortikale 
Mitschadigung benachbarter Territorien mit sich bringt. Dass eine 
Sehadigung der Rinde der Armregion ohne Storung der Schmerz- und Be¬ 
ruhrungsempfindung vorhanden sein kann, beweisen die Kranken R. und 
G. ? weiterhin von neueren Beobachtungen der erste FallWernickes und 
eine Beobachtung Redlichs, bei der es sich um eine operative Ent- 
fernung der Handregion gehandelt hatte. Ob es deshalb notig ist, die kor¬ 
tikale Endstatte fur die Beriihrungsempfindung anderswohin, z. B. in 
das Parietalhirn zu lokalisieren, kann dahin gestellt bleiben. Nach den 
Beobachtungen bei der Riickbildung frischer Rindenlasionen steht jeden- 
falls fest, dass sich Storungen dieser Qualitat rasch zuruckbilden. 
Ich kann dabei auf eine eigene Beobachtung verweisen, bei der es sich 
urn die operative Entfemung eines grossen Teils der Zentralwindung 
und des angrenzenden Stimhim wegen eines Tumorhandelte.*) Es bestand 
hier nach der Operation ein Verlust der Beruhrungsempfindung, der sich 
auf Hand, Arm und Rumpf linkerseits erstreckte. Zwei Tage nach der 
Operation war sie schon zum Teil zurtickgekehrt und 6 Tage nach der 
Operation bestand lediglich noch an den Fingem und zwar vor allem 
an den Endgliedern eine Herabsetzung der Beruhrungsempfindung, die 
sich schliesslich bis auf die Fingerkuppen zuriickzog. Anders verhielt 
sich die Lageempfindung. Sie anderte ihren Charakter sehr viel weniger, 
wenn auch der zunachst absolute Ausfall am Arm sich insofern besserte, als 
Bewegungen in den grossen Gelenken spater wieder wahrgenommen wurden. 
Es blieb aber eine grobe Storung der Lageempfindung am Arm zuriick, die 
wiederum ihre starkste Ausbildung an den Fingern behielt Es lassen sich 
aus dieser Beobachtung in gehirntopographischer Beziehung keine zwin- 
gendenSc hlusse fur die Lokalisation der Beruhrungsempfindung ziehen, well 
sich nieht entscheiden lasst, ob es sich bei der Storung der Beriihrungs¬ 
empfindung vielleioht um Fernwirkung von seiten des Parietal- 

1) Beitrage zur Hirnchirurgie und Hirnlokalisation. Monatsschrift f. Psy¬ 
chiatric u. Neurologic. Bd. III. Heft IV. S. 297. 
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hirns gehandelt hat, oder ob bei partieller Schadigung der Centralwin- 
dungen durch rasch yikariierendes Eintreten anderer Territorien 
Storungen der Beruhrungsempfindung ausgeglichen werden konnen. 
Jedenfalls aber scheint die Lage- und Bewegungsempfindung eager an 
die Sphare der Zentralwindungen gebunden zu sein, als die Beruhrungs- 
empfindnng. Dafur sprechen auch unsere eben beschriebenen Falle. 

Eine besondere Besprechung erfordert das Lokalisationsver¬ 
mogen und die Storung im Wiedererkennen von Gegenstan- 
den. Wir haben in alien Fallen eine Storung des Lokalisationsver- 
mogens, d. h. die Fahigkeit, den Ort, an dem eine mittelstarke Be- 
rahrung stattgefunden hat, ist gestort. Sie ist aber nie ganz aufgehoben. 
Es kommt in keinem unserer Falle vor, dass der Kranke, wenn er die 
Beriihrung wahrgenommen hat, nicht wenigstens die berfihrte Extremitat 
zu bezeichnen wusste. Auch die starkste Storung, die angetroffen wurde, 
ging nicht so weit, dass Bertihrungen der Finger an den Vorderarm 
lokalisiert wurden. Haufig ist die Storung derart, dass Fingerbe- 
rahrungen in den Handteller lokalisiert werden und dass uberhaupt 
proximalwarts lokalisiert wird. Bei leichteren Graden werden zwar 
falsche Finger als berfihrt angezeigt, wahrend die Querebene, in welcher 
die Beriihrung stattgehabt hat, richtig wahrgenommen wird. Eine Reihe 
von rasch folgenden punktformigen Berfihrungen oder einzelne Striche 
werden in ihrer Richtung meist gut lokalisiert, auch wenn im ubrigen 
eine starke Storung der Lokalisation vorzuliegen scheint Starke druck- 
formige Beriihrung wird scharfer lokalisiert als massig starke. Die 
Lokalisationsstorung zeigt starke Intensitatsschwankungen, sie ist 
im besonderen bei Wiederholung der Prfifung durch die Ermudung be- 
einflussbar, und sie ist an verschiedenen Tagen verschieden. 

In den drei letzten Fallen geht neben der Lokalisationsstorung 
eine deutliche Herabsetzung der Lage- und Bewegungsempfindung 
einher. In der Beobachtung II waren diese Qualitaten auch, aber nur 
ganz leicht alteriert. Bei dem kranken R. war die Empfindung fur 
passive Bewegungen nur zeitweise und nur in einem ganz kleinen Be- 
reiche gestort Trotzdem war eine deutliche Storung in der feineren 
taktilen Abschatzung von Distanzen linkerseits nacbzuweisen. Die 
Lokalisationsstorung war in den Fallen mit ausgesproehener Storung 
der Bewegungsempfindung nicht starker, als in der Beobach¬ 
tung I und II. Forster 1 ), der einen mit den letzteren 2 Beobach- 
tungen nbereinstimmenden Fall beobachtet hat, stiitzt damit seine 
Annahme, dass das Lokalisationsvermogen ein kortikaler Assoziations- 


1) tJber das Lokalisationsvermogen. Monatsschrift fQr Psychiatrie u. Neu¬ 
rologic. Bd. IX. S. 42. 1901. 
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vorgang sei, bei dem es sich im wesentlichen um VerknSpfung von 
Beruhrungs- und Bewegungsempfindung handle. Ware also die Be- 
ruhrungsempfindung einerseits und die Bewegungsempfindung anderer- 
seits erhalten, so ware eine bestehende Lokalisationsstorung als spezifisch 
assoziativ und zwar kortikal assoziativ zu betrachten. In wie weit 
diese Schlussfolgerung klinisch zwingend ist, kann an unserem Material 
nicht entschieden werden. Wichtig ist jedenfalls, dass alien unseren 
Fallen eine Storung des Lokalisationsvermogens und des tak- 
tilen Wiedererkennens gemeinsam ist. Der Fall II gab mir zu- 
erst Veranlassung, auf das Zusammenvorkommen dieser beiden Erschei- 
nungen zu achten, indem bier eine bemerkenswerte Parallelitat in der 
Intensitat der beiden Storungen gleicb nach der Entfernung des 
Knochensplitters aus der Rinde zutage trat. 1 ) Dass auch der Kranke 
R. gelegentlich in der Starke der Lokalisations- und der Taststorung 
parallelgehende Schwankungen zeigte, ist erwahnt worden. 

Die Fahigkeit, Gegenstande durch Tasten wiederzuerkennen. war 
in alien Fallen, wenn auch in verschiedenem Grade geschadigt. Ein 
volliger Ausfall dieses Vermogens bestand nur in dem letzteren Falle. 
Auf die besondere Stellung, die der Kranke H. (Beobachtung IV) ein- 
nimmt, wird noch hinzuweisen sein. Der einzige Fall, in welchem die Tast- 
lahmung vollstandig war, zeigte gleichzeitig die starkste Schadigung 
der Lageempfindung, Sehr erheblich ist aber auch die Storung des 
taktilen Wiedererkennens in den Fallen I und II, in denen die Lage- 
empfindungsstorung kaum geschadigt ist. Bei dem Kranken S. ist die 
Storung des Wiedererkennens gering, die Storung der Lageempfindung 
deutlich. 

Es haben sich friiher eine ganze Reihe von Untersuchem schon 
bemuht, die Bedeutung der einzelnen Empfindungsqualitaten fur die 
Stereognose festzustellen. Die Resultate waren sehr verschieden. Dar- 
tiber, dass es sich nicht um die Funktion eines eigenen Sinnes, des 
stereognostischen Sinnes, sondern um einen komplizierten Erwerb 
handelt, durfte jetzt Einigkeit bestehen. Unter den einzelnen Sinnen hat 
Hoffmann dem Druck-, Raum- und Ortssinn fur die Stereognose 
eine besondere Bedeutung beigelegt, wahrend ihm der Bewegungssinn 
hierftor weniger wichtig schien. Redlich halt dagegen letzteren fur 
sehr wesentlich und findet die starkste Storung der Tastfabigkeit bei 
Mitbeteiligung der Hautsensibilitat. Nach unseren Fallen konnte es 
scheinen, und ich habe friiher diese Auffassung gehabt, dass die Fahig¬ 
keit, durch Tasten wiederzuerkennen, in einem Abhangigkeitsverhaltnis 

1) Der Fall ist erwahnt worden in der Sitzung des Vereins ostdeutseher 
Irrenarzte. Februar 1000. Zeitsehr. f. Psychiatrie. V. Bd. S. 414. 
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vom Lokalisationsvermogen stehe, insofern die taktile Grossenabschatzung 
von dem Lokalisationsvermogen beeinflusst wird. Indessen haben mich 
weitere Beobachtungen bei peripberen Lasionen darnber belehrt, dass 
starkere Lokalisationsstorungen vorkommen, ohne dass das Erkennen 
durch den Tastsinn geschadigt ist. Es scheint vielmehr, dass es sich 
bei dem Zusammenvorkommen von Storungen des taktilen Wieder- 
erkennens und des Lokalisationsvermogens bei kortikalen Lasionen um 
koordinierte Erscheinungen handelt. 

Fur die vorliegende Betrachtung handelt es sich nicht nm die Frage, 
welchen Einzelsinnen beim Erwerb der taktilen Komponenten einer 
Gegenstandsvorstellung die grosste Bedeutung zukommt, sondern es kann 
nurzur Beantwortung derFrage mit beigetragen werden, wovon der Ver- 
lust des taktilen Wiedererkennens bei kortikalen Lasionen abhangig ist, 
ob speziell die von Wernicke behauptete Selbstandigkeit der Tast¬ 
lahmung gegentiber alien Einzelempfindungsqualitaten zu Recht be- 
steht. Tatsachlich zeigen unsere beiden ersten Falle das als charak- 
teristisch flir die Tastlahmung hervorgehobene Moment, eine starke 
Storung* der Stereognose bei geringer, die Tastlahmung nach den Er- 
fahrungen bei peripheren und spinalen Lasionen nicht erklarender, sen- 
sibler Storung. Der Schluss, den Wernicke daraus gezogen hat, ist 
bekanntlich der, dass in der Zentralwindungsrinde die Assoziations- 
komplexe liegen, welche zur Bildung der taktilen Komponente der 
Gegenstandsvorstellung erforderlich sind. Die Tastlahmung beruhe 
auf einer Lasion dieser Assoziationskomplexe. Tatsachlich zeigt 
die kortikale Tastlahmung — auch abgesehen von der von Wer¬ 
nicke entdeckten relativen Selbstandigkeit der Tastlahmung gegentiber 
den einzelnen Empfindungsqualitaten — klinisch die allgemeinen Sym- 
ptome einer assoziativen Storung. Als solche mochte ich zunachst die 
Schwankungen in der Intensitat der Ausfallserscheinung nennen im 
Vergleich zu dem wesentlich konstanteren Charakter, den die Aus- 
fallserscheinungen von seiten des Projektionssystems zeigen, man denke 
z. B. an das unveranderliche Verhalten einer Hemianopsie im Ver- 
gleiche zu den Schwankungen des klinischen Bildes bei Seelenblindheit 
oder sensorischer Aphasie. W eiterhin ist das fttr die Lasion von Asso- 
ziationsbahnen charakteristische Symptom des Haftenbleibens bei den 
Fallen von kortikaler Tastlahmung stets nachzuweisen. Man kann darin 
sogar, wie ich nach den Fallen, die ich in letzter Zeit gesehen habe, 
annehmen muss, ein differentiell-diagnostisches Moment gegentiber den 
peripherisch bedingten Storungen im taktilen Wiedererkennen erblicken. 

Entspricht nun der taktilen Komponente der Gegenstandsvor- 
stellungen ein einheitlich zusammengesetzter, den elementaren Sinnes- 
empfindungsendstatten ubergeordneter anatomischer Assoziationskom- 
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plex? Diese Frage muss im Hinblick auf unsere 4. Beobachtung auf- 
geworfen werden. Wir baben bier eine im eigentlichen Sinne des 
Wortes partielle Tastlahmung. An einem Teil der Hand (Zeigefinger 
und Daumen) gelingt es die richtige Gegenstandsvorstellung wach- 
zurufen, wahrend dies an dem anderen nicht moglicb isfc. Handelt es 
sich hier um eine kortikale Tastlahmung, so muss diese Beobachtung 
gegen ein einheitliches Rindenzentrum sprechen. Denn bei Lasion 
eines solchen musste die Wachrufung der taktilen Gegenstandsvor¬ 
stellung gleichmassig geschadigt sein, gleicbgultig, ob die zentripetale 
Erregung von Zeigefinger und Daumen, oder ob sie von den 3 ubrigen 
Fingern und dem Handteller ausgeht. Man musste vielmehr zu der 
Auffassung kommen, dass es sich innerhalb der motorischen Region 
nicht um eine universelle assoziative Zusammenfassung, sondern um 
einzelne, ihrerseits selbstandige, die Gegenstandsvorstellung vermittelnde 
taktile Assoziationskomplexe handelt, die noch in einer engen raum- 
lichen Beziehung zu den kortikalen Endstatten der Perzeptionsorgane, 
d. h. der Finger standen. An diese Moglichkeit muss gedacht werden. YoU- 
beweisend fur ein solches Yerhalten istder Fall allerdings nicht, denn man 
kann einwenden, dass an den im taktilen Wiedererkennen geschadigten 
Fingern auch gleichzeitig die Sensibilitat starker geschadigt ist, als 
am Daumen und Zeigefinger — wenn auch freilich nicht so erheblich, 
dass damit allein schon die ganzliche Tastlahmung erklart ware. 
Immerhin ist diese Sensibilitatsstorung deshalb vielleicht hoher ein- 
zuschatzen, weil sie an denjenigen Fingern besteht, die fiir den Tastakt nor- 
maler Weise weniger in Betracht kommen, als die spezifiscben Tast- 
organe Zeigefinger und Daumen. 1 ) 

In den Fallen III und V tritt trotz kortikaler Lasion die von 
Wernicke betonte charakteristische Differenz zwischen Tastlahmung und 
erhaltener Sensibilitat nicht hervor. Die reinen Falle sind eben offenbar 
nicht haufig. Es muss, wie es scheint, eine besonders gunstige Kon- 
stellation vorliegen, wenn ganz iiberwiegend das Lokalisationsvermogen 
und das taktile Wiedererkennen betrofifen sein soli. Vielleicht trifft dies 
dann vor allem zu, wenn der Herd iiberwiegend die Rinde der vor- 
deren Zentralwindung erfasst, wahrend schon ein geringes Tiefer- und 
nach Hintengreifen des Herdes sofort starkere Lage- und Bewegungs- 
empfindungsstorungen nach sich zieht (vergleiche hierzu den zitierten 
Fall v. Monakows) und das Bild der sogenannten reinen Tastlahmung 
stort. Immerhin bedarf ftir die kliniscbe Diagnosenstellung die Dar- 

1) Beim normalen Menschen ist ubrigens nach Versuchen, die ich ge- 
macht habe, die Geschwindigkeit, mit der Gegenstande zwischen Mittel-, Ring- 
und Kleinfinger einerseits und Handteller andererseits erkannt werden, kaum 
geringer als zwischen Daumen und Zeigefinger. 
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stellung Dejerines, dass die Differentialdiagnose zwischen kortikaler 
und Kapselhemianastbesie nicht durch den Charakter der Hemianasthesie, 
sondern nur durch Hilfsmomente anderer Art zu stellen sei, einer Kor- 
rektur. Eine Stoning des Lokalisatiousvermogens und des taktilen 
Wiedererkennens bei ira iibrigen nur geringftigiger SeDsibilitatsstorung 
kann als charakteristisch fur eine Rindenaffektion gelten. 

Es mag zum Scblusse noch die Frage nach dem Erfolge eines 
operativen Eingriffe bei diesen kortikalen Herden beruhrt werden. In 
unseren Fallen handelte es sicb mit Ausnabme des letzten urn De- 
pressionsfrakturen. Die Beseitigung einer Depression ist bei dem 
jetzigen Stande der aseptiscben Technik, wenn lokale Druckempfind- 
lichkeit und cerebrale Herdsymptome vorliegen, wohl immer indiziert. 
Ob es dagegen zweckmassig ist, eine in der Rinde selbst vorgefundene 
Narbe zu exzidieren, wenn bloss die lokalen Ausfallssymptome: Unge- 
schicklicbkeit der feineren Fingerbewegungen, Tast- und Lokalisations- 
storung eventuell mit einer gewissen sensiblen Schwache vorliegen, 
erscheint mir zweifelhaft Eine Wiederherstellung der Funktion ist 
bei diesen das feinere assoziative Gefuge der motorischen Rinde be- 
treffenden Lasionen nach den bisberigen Erfabrungen offenbar nicht 
mbglich. Man kann aber durch die Operation die Ausfallserscheinungen 
veretarken. Anders liegt es natttrlich, sobald kortikale Krampfe oder 
dauernde tonische Spasmen vorliegen. Man wird dann durch einen 
operativen Eingriff, wie z. B. in unserem 2. Falle, die Gebrauchsfahig- 
keit heben konnen. 
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III. 

Neuropathologische Betrachtnngen und Beobachtungen. 

Von 

Prof, M. Bernhardt (Berlin). 

In der vorliegenden Arbeit habe ich versucht, mir selbst und, so- 
weit ich es vermochte, auch Anderen Klarheit uber die interessante, 
klinisch in einer Reihe von Krankheiten konstatierte Tatsache zu ver- 
schaffen, dass man bei bestimmten Erkrankungen des Nervensystems, 
speziell des peripherischen, in einem gar nicht gelahmten und nie ge- 
lahmt gewesenen Nerv-Muskelgebiet die elektrische Erregbarkeit ver- 
schwunden oder mindestens enorm herabgesetzt und eventuell in den 
Formen partieller oder kompleter Entartungsreaktion einhergehend an- 
treffen kann. 

Ich habe diesen Auseinandersetzungen hier und da einige von mir 
gemachte klinische Beobachtungen beigefiigt, welche vielleicht geeignet 
erscheinen durften, die in der Arbeit besprochenen Symptomenkom- 
plexe der Polyneuritis besonders im friihen und fruhesten Kindesalter 
sowie die Lehre von der spinal-neuritischen Form der progressiven 
Muskelatrophie zu illustrieren resp. zu erweitern. 

Im Jahre 1875 veroffentlichte Erb einen Fall von Bleilahmung. 
welcher durch das Auftreten der Entartungsreaktion in einem gar 
nicht gelahmten Muskel, namlich im linken Deltoideus, ausgezeichnet 
war. Die motorische Leitung des Nerven war intakt, wenn auch, wie 
aus dem Erloschensein der faradischen Erregbarkeit des Muskels selbst 
mit grosser Wahrscheinlichkeit geschlossen werden konnte, im Nerven 
hochgradige Yerminderung der faradischen Erregbarkeit bestand; sicker 
war ferner, dass der Muskel eine deutliche Steigerung und qualitative 
Veranderung seiner galvanischen Erregbarkeit zeigte und sich doch 
auf den Willensreiz in anscheinend normaler Weise kontrahierte. Erb 
folgert dann weiter, dass die Erscheinungen der Entartungsreaktion in 
den Muskeln (speziell die Veranderungen der galvanischen Erregbar¬ 
keit) auf bestimmte histologische Veranderungen in denselben schliessen 
lassen, und dass die fragliche Muskel veranderung durchaus unabhangig 
von dem Verhalten der eigentlichen motorischen Leitungsbahnen ist, 
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femer dass diese nervosen trophischen Einflusse dem Muskel nicht auf 
der Balm der motorischen Fasern, sondern auf anderen Bahnen zu- 
gefuhrt werden mtissen. Freilich gibt Erb zu, dass die Frage nicht 
entschieden sei, ob die fraglichen Muskelveranderungen von zentralen 
trophischen Einflhssen und ihrer Veranderung abhangig seien, oder 
ob sie als rein periphere, durch direkte Einwirkung entstandene (etwa 
als primare Muskelentzundung) aufzufassen sind. 

Drei Jahre spater (1878) habe icb, ebenfalls bei einem Bleikranken, 
die zuerst von Erb erhobenen Befunde von dem Vorhandensein einer 
Entartungsreaktion in nie gelahmt gewesenen Muskeln bestatigen 
konnen. Zur Erklarung fuhrte ich in einer Arbeit, betitelt: Beitrag 
aus der Pathologie peripherer Lahmungen zur Frage von dem Be- 
stehen einer spezifischen Muskelirritabilitat, einer Arbeit, welche ich 
im Anschluss an eine Mitteilung liber die dann von Erb als Mittel- 
form der Lahmung bezeichnete Art der peripherischen Paralyse unter- 
nommen hatte, folgendes aus: Es sei denkbar, dass der krankmachende 
Reiz den Muskel selbst treffe, sei es auch mit den von ihm untrenn- 
baren Nervenendigungen, dass er aber diese von vornherein entweder 
unverandert lasst, oder doch nur so affiziert, wie sie sich im spateren 
Stadium beginnender Heilung bei ganz schweren Lahmungen befinden 
mogen; dass er in den Muskeln selbst pathologische Veranderungen 
hervorbringt, wie sie zu erhohter Erregbarkeit und abnormer Reaktion 
gegen den Reiz des galvanischen Stromes fiihren, ohne sie jedoch so 
zu zerstoren, dass sie dem Reiz des Induktionsstromes oder dem Willens- 
reiz absolut nicht gehorchten. 

Auch Buzzard und Kast haben, wiederum bei Bleilahmungen, 
ahnliche Beobachtungen gemacht. Die Mitteilung von Buzzard habe 
ich im Original mir nicht verschaffen konnen. Kast berichtet, dass 
bei einem an Bleilahmung beider Hande leidenden Schriftgiesser die 
Muskulatur des linken Thenar nach alien Richtungen normal funktio- 
nierte. Keine Spur von Lahmung oder Schwache war vorhanden. 
Hiermit kontrastierte in eigentumlicher Weise das elektrische Yer- 
halten der Muskeln des linken Daumenballens. Ihre Erregbarkeit war 
vom Nerven aus fur beide Stromesarten vollig erloschen, ebenso war 
die direkte faradische Erregbarkeit vollstandig geschwunden. Dagegen 
ergab sich bei direkter galvanischer Reizung die ausgesprochenste Ent¬ 
artungsreaktion mit auffallendem Uberwiegen der Anodenwirkung. 
Nach Kast zeigt diese Beobachtung, bis zu welchem Grade die will- 
knrliche Beweglichkeit der Muskeln und die Leitungsfahigkeit der mo¬ 
torischen Nerven unabhangig sein kann von degenerativen Prozessen 
in beiden und von den damit im engsten Zusammenhang stehenden 
Veranderungen der elektrischen Erregbarkeit. 
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In ihren Beitragen zur Pathologie und pathologischen Anatomie 
des Zentralnervensystems beschrieben Kahler und Pick unter No. 9 
(Beitrage zur Lehre von den Veranderungen der elektrischen Erreg- 
barkeit bei Poliomyelitis anterior subacuta) einen Krankheitsfall, welcher 
nicht einer chronischen Bleivergiftung seine Entstehung verdankte 
und welcher die von Erb und mir beschriebene Entartungsreaktion 
an nicht gelahmten Muskeln zeigte. In einem anderen Fall, dessen 
Einzelheiten im Symptomenbild ich hier nicht anfuhre, wurde kurz 
vor der Entlassung aus dem Krankenhause folgender elektrische Befund 
notiert: Vollstandiger Verlustder Erregbarkeit fur den Induktionsstrom 
an alien Nerven und Muskeln, bis auf die beiden Kopfnicker und die 
sie versorgenden Accessoriusaste (dabei waren die Gesichts-, Hals- und 
Kaumuskeln niemals gelahmt). 

Kurze y?eit nachher, ebenfalls im Jahre 1879, beschrieb ich selbst 
folgenden Fall, welchen ich mir hier kurz noch einmal darzustellen 
erlaube: 

Es handelte sich um einen oOjahrigen Mann, welcher im November 
1878 ziemlich plOtzlich erkrankte und hauptsachlich liber allgemeine 
Schwache und Mattigkeit, besonders aber aber Kraftlosigkeit an den Handen 
und Fingern beiderseits zu klagen hatte. Bleiintoxikation konnte in Bo- 
zug auf die Atiologie mit Sicherhcit ausgeschlossen werden. Yon atro- 
phischen Zustanden bestand nur ein massiges Eingesunkensein der Zwischen- 
knockenraume an den beiden HandrGcken und eine Abflachung beider 
Daumenballen; die Gbrige Muskulatur der Arme und Beine war zwar nicht 
besonders entwickelt, aber auch in keiner Weise besonders atrophisch. 
Yon Beginn der Krankheit an (die anwesenden Sohne bestatigten speziell 
dieses Faktum) hatte der Kranke stets beide Arme frei im Schultergelenk 
nach alien Richtungen hin bewegen, die Yorderarme im Ellenbogen beugen 
und strecken und auch die Hande, ohne die Finger, flektieren und exten- 
dieren kOnnen; auch war er nie zum Liegen gekommen, konnte stehen 
und gehen und Ober- wie Unterschenkel in den Htlft- resp. den Knie- 
gelenken beugen und strecken. Die Bewegungen in den Fussgelenken 
waren seit Jahren wegen des Bestehens enormer Plattfilssigkeit und Ge- 
lenkverbildung mangelhaft gewesen. Fieber hatte nie bestanden; der Appe- 
tit, die Yerdauung wie die Urinexkretion waren stets ungestdrt geblieben, 
die Psyche, die Sinnesorgane waren intakt. 

Uberraschend war daher das bei der elektrischen Exploration erhaltene 
Resultat fast vollkomniner Reaktionslosigkeit samtlicher Armnerven und 
Muskeln, wenn sie, sei es direkt oder indirekt, mit starksten faradischen 
StrOmen erregt wurden. Nicht nur das Gebiet des N. ulnaris, sondern 
auch das des N. axillaris, musculocutaneus, medianus, radialis blieben 
stumm, obgleich aktiv noch heute ebenso wie schon vor Monaten alle dureh 
diese Nerven und deren Muskeln auszufQhrenden Bewegungen frei zustande 
kamen. Was fttr die Muskeln und Nerven der oberen Extremitaten gait, 
fand sich auch bei denen der unteren Extremitaten, nur dass auf der linken 
Seite bei hOchsten Stromstarken am Arm wie am Bein schwache, bttndel- 
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weise Kontraktionen der Muskeln sich zeigten. Auf den konstanten Strom 
reagierten alle Muskeln mit ganz schwachen Zuckungen, KaSZ war gleich 
A3Z; es fehlte aber die Tragheit der Zuckungen, und die Itlr den Induk- 
tionsstrom nicht zu erzielende Reizung von Nerven (z. B. dein N. ulnaris) 
aus gelang, wenngleich nur schwach, ffir indirekte Reizung mit dem kon¬ 
stanten Strom. 

Als ichdiese meine Beobachtung zugleich mitanderen im Jahre 1879 
in Virchows Archiv (Bd. 78) veroffentlichte, wusste man noch nichts 
oder wenigstens nicht viel von der Polyneuritis. Icb hatte damals den 
eben beschriebenen Fall unter der Diagnose Poliomyelitis subacuta 
gefiihrt, obgleich ich schon im Jahre 1873 am Schlusse einer Mit- 
teilung: tjber eine der spinalen Kinderlahmung abnliche Affektion Er- 
wachsener (Arch. f. Psych. Bd. 4. S. 370) meinen Bedenken hinsicbtlich 
der durch einen Obduktionsbefund niGht gegen alle Zweifel gestutzten 
Diagnose durch folgende Worte Ausdruck gab: „Nicht leugnen kann 
ich, dass die Ergebnisse der elektrischen Untersuchung, durch welche, 
wenigstens fur einzelne Muskelgruppen, sich Ergebnisse herausstellten, 
wie sie bei sogenannten peripheren Lahmungen gewonnen worden sind 
(fruhere Riickkebr der willkiihrlichen Aktion bei noch fast ganz ge- 
schwundener faradischer und der bei inanchen Muskeln offenbar er- 
hohten galvanischen Erregbarkeit bei gleichzeitig geschwundener will- 
kiirlicher und faradischer, endlich bei dem Refund erhohter mecha- 
nischer Erregbarkeit einzelner Muskelgruppen), der Gedanke einer weit 
verbreiteten sogenannten rheumatischen Affektion vieler Ner- 
vengebiete nicht so ganz von der Hand gewiesen werden kann. 
Kein stringenter Beweis, aber doch ein Anhaltspunkt mehr scheint mir 
gegeben, wenn es sich bestatigen sollte, dass, wie Gombault gefunden, 
die periphe'rischen Nervenstamme strich- und fleckweise 
schwerer gelitten haben, und es ist die Moglichkeit zuzugeben, 
wenn Andere die entschiedene Empfindlichkeit der betroffenen Muskeln 
als Grund zur Annahme einer primaren Affektion derselben heran- 
ziehen wollten. 44 

Die Annahme, dass es sich bei dem oben erwahnten Patienten 
aus dem Jahre 1879 mit den so merkwiirdigen, hier zur Bespreehung 
stehenden elektrischen Reaktionen gar nie gelahmt gevvesener Muskeln 
nicht sowohl um eine Poliomyelitis in irgend einer Form gehandelt 
habe, sondern um eine aus unbekannter Ursache entstandene Polyneu¬ 
ritis, scheint mir heute im Lichte der seither erworbenen Kenntnis von 
diesen Dingen viel wahrscheinlicher, um so mebr, als, wie wir alsbald 
sehen werden, im Laufe der Jahre die Mitteilungen iiber abnliche 
Verhaltnisse bei neuritischen Affektionen aus verschiedenen 
Ursachen sich erheblich gemehrt haben. 

Deutsche Zeitschrift f. NervenlieUkunde. XXVL Bd. 0 
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Ahnliche Betrachtungen wie tiber den eben reproduzierten Fall habe 
ich auch im Jahre 1885 am Ende einer Arbeit liber Medianuslahmungen 
(Zentrbl. f. Nervenheilk. Nr. 16) tiber eine andere Mitteilung ans dem Jahre 
1883 angestellt. Auch in diesem Falle, welchen ich damals als der tem- 
porftren Form der akuten atrophischen Spinallfihmung Erwachsener zuge- 
hfirig bezeichnen zu mtlssen glaubte, zeigte sich an den oberen wie an den 
uuteren Extremit&ten schon in frtlheren Stadien einer subakut aufgetretcnen 
Krankheit an nicht gelahmten, frei benutzten Extremitaten eine tiefe Stdrung 
der elektrischen Erregbarkeit, also Verhaltnisse (so sprach ich es selbst 
schon damals aus), wie sie zuerst von Erb, spater von mir selbst und 
Anderen bei Bleilahmungen beschrieben worden sind. 

Auch in diesem Falle handelte es sich mit allerhOchster Wahrschein- 
lichkeit um eine Polyneuritis, bei welcher die hier zur Besprechung 
stehenden eigentttmlichen elektrischen Verhaltnisse von mir beobachtet 
worden sind. 


So veroffentlichte Remak im Jahre 1885 einen Fall von genera- 
lisierter Neuritis mit schweren elektrischen Alterationen auch der nie- 
mals gelahmten Nn. faciales. Es fanden sich bedeutende elektrische 
Veranderungen (schwere Mittelform und schwere Form der Entartungs- 
reaktion und aufgehobene Reaktion) in samtlichen auch nie gelahmten 
Nervenmuskelprovinzen, besonders auch in beiden Nn. faciales. 

Nach Remak konnte man in Anlehnung an die Erbsche Hypo- 
these an eine partielle, nur auf die Markscheiden sich beschrankende. 
die Axenzylinder aber intakt lassende Neuritis denken, wie sie von 
Gombault als segmentare periaxile Neuritis bereits beschrieben wor¬ 
den ist. 

Weiter haben dann v. Hosslin und Baur Falle von multipler 
degenerativer Neuritis veroffentlicht, wo bei zahlreicheu Nerven und 
Muskeln, auch solchen, die objektiv und subjektiv sonst keine Storungen 
gezeigt batten, Entartungsreaktion oder Yerlust der Erregbarkeit ge- 
funden worden war. 

Im Jahre 1890 beschrieb ich einen merkwtirdigen Fall von schwerer 
auf Alkoholmissbrauch zuruckzufuhrender multipler Neuritis, bei dem 
niemals eine wahre motorische Lahmung bestand. Eine methodisch 
ausgefuhrte elektrische Untersuchung des Kranken ergab nur eine sich 
iiber die gesamte Korpermuskulatur, fiber den Bereich fast aller spinalen 
Nerven und (von den Hirnnerven) iiber das Facialisgebiet erstreckende 
ganz enorme Herabzetzung der elektrischen Erregbarkeit der Nerven 
und Muskeln, welche zur Zeit nicht gelahmt befunden wurden und es 
niemals waren. 

Es sei mir gestattet, hier zwei Beobachtungen fiber das Vorkom- 
men von Polyneuritis im fruhen und friihesten Kindesalter mitzuteilen, 
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welche zugleich zur Illustration des bisher Vorgebrachten dienen 
konnen. 

Ausgangs des Jahres 1894 hatte ich Gelegenheit, ein damals 2 , / 2 jah- 
riges Knfibchen zu beobachten, welches angeblich bis vor etwa 9 Wochen 
ganz gesund war. Der Knabe hatte mit l 1 ^ Jahren laufen gelernt und 
liefschon ausgezeichnet. Fieber hatte angeblich nie bestanden; Krfimpfe waren 
nie vorhanden gewesen; er fing an, schlechter zu laufen, fiel oft bin und 
konnte zuletzt gar nicht mehr gehen. Ob er wirklich, wie mir auf ein- 
dringliches Fragen von der Mutter raitgeteilt wurde, einige Zeit schlechter 
geschluckt hat, lasse ich dahingestellt; aus der Nase sind Flfissigkeiten nie 
beim Sehlucken zurttckgekommen. Der Knabe machte durchaus den Ein- 
druck eines gesunden Kindes, wenn er auf dem Schosse der Mutter sass; 
Gesicht, Armchen. Hfinde und Finger wurden in normaler Weise bewegt. 
Er ist munter, hat Herrschaft fiber Blase und Mastdarm; Pupillen gleicli, 
gut reagirend. An den Beinen besteht eine vollkommene Paraplegie; Spuren 
von Beugung in den Httftgelenken sind noch zu bemerken, sonst ist alles 
an ihnen bis auf die Zehen herab unbeweglich. — Die Kniephanome, die 
Kitzelreflexe von der Sohle aus sind verschwunden. Die elektrische Prttfung 
der Nerven und Muskeln der unteren Extremitfiten ergibt das Bestehen 
einer vollkommenen Entartungsreaktion. A her auch die stfirksten 
faradischen Strfime waren nicht imstande, an den scheinbar gar 
nicht affizierten, jedenfalls frei beweglichen (Nerven und) Mus¬ 
keln der oberen Extremitfiten auch nur die geringste Reaktion 
anszulfisen. 

Dieser Fall, welcher seiner eigentttmlichen elektrischen Reaktionen 
wegen meine besondere Aufmerksamkeit erregte, kam zu einem erfreulichen 
Ende. Etwa ein Jahr nach meiner Untersuchung, welche mir die Berech- 
tigung zu geben schien, eine Polyneuritis zu diagnostizieren, erhielt ich 
von der Mutter die Nachricht, dass im Verlauf eines Vierteljahres nach 
seiner Vorstellung bei mir das Kind wieder stehen uud seine Fttsse in 
alter Weise gebrauchen konnte. Er turnt, wie die Mutter schreibt, mit 
seinen Geschwistern um die Wette und ist seiner kOrperlichen und geistigen 
Entwicklfing nach einem Kinde seines Alters durchaus entsprechend. 

Neben diesem soeben mitgeteilten Fall von Polyneuritis in frtthem 
Kindesalter wird, glaube ich, auch folgende Beobachtung Interesse erregen, 
welche ich gleichfalls der Gruppe der Polyneuritiden zurechnen mfichte. 
Es handelte sich um ein neun Monate altes, von gesunden Eltern stam- 
mendes Kind, welches innerhalb des ersten Vierteljahrs seines Lebens eben- 
falls gesund und munter war. Es bewegte beim Baden in der Badewanne 
Hfinde und Ffisse und erschien der Mutter durchaus so wie andere Kinder 
dieses Alters. Vom vierten Lebensmonat an nahm diese Lebhaftigkeit der 
Bewegungen immer mehr ab, bis sie, wenigstens was die Beine betrifft, nun- 
mehr bei dem rieunmonatlichen Kinde fast ganz aufgehOrt hat. Jedenfalls 
sind im Hftft- und Kniegelenk keine willkttrlichen Bewegungen wahrzu- 
nehmen; dagegen sind links an dem in Pes varo-equinus-Stellung verhar- 
renden Fuss leichte Streck- und Beugebewegungen der Zehen zu sehen, 
welche in noch geringerer Intensitfit auch rechts zustande kommen. 

Die Bewegungen in den Schultern und den Armen sind sehr wenig 
ausgiebig; man muss schon genau zusehen, um sie zu erkennen; be*ser 
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steht es mit der Mflglichkeit, die Hande und Finger zu beugen und zu 
strecken. Die Bewegung der Augen und der Gesichtsmuskelu ist intakt, 
nur scheint die rechte Unterlippen-Kinnmuskulatur etwas kraftiger zu 
agieren, als links. Das KOpfchen fallt stets nach hinten liber; nach vorn 
kann es nicht gebracht werden. Ueberhaupt macht das Kind mit seiner 
so tlberaus schlaffen Muskulatur den Eindruck einer grOsseren Puppe, deren 
Glieder nach alien Ricktungen in exzessive Stellungen gebracht werden 
kijnnen. — Sehr starke faradische Strome, durch welche bei Erwachsenen 
kraftigste Kontraktioneu erzielt werden, sind nicht imstande, die Streck- 
oder Beugemuskeln des Kindes an den Oberarmen Oder Unterarmen und 
auch nicht die kleinen Fingermuskeln zur Zusammenziehung zu bringen: 
das Gleiche gilt (faradisch) fttr die Muskeln der Beine, an denen man 
speziell an der Peronealmuskulatur durch sehr starke galvanische Str6me 
(10—12 M.-A.) langsame, trage Zuckungen auslftst. Auch die auf ihre Er- 
regbarkeit geprllften Gesichtsmuskeln zeigten sich selbst gegen sehr starke 
Strome, im deutlichsten Gegensatz zur Reaktion Gesun.ier, kaum erregbar. 

In der mir zuganglichen Literatur habe ich eigentlich nur die Mit- 
teilung Oppenheims als hierhergehorig auffinden konnen. In einem Auf- 
satz, betitelt: „liber allgemeine und lokalisierte Atonie der Muskulatur 
(Myatonie) im frilhen Kindesalter“, bespricht der Autor Zustande, welche 
offenbar mit denjenigen, welche ich in dem mitgeteilten Fall beobachten 
konnte, die grosste Ahnlichkeit haben. Nach genanntem Autor handelt es 
sich in solchen Fallen um eine verzogerte und verspatete Entw r icklung der 
Muskulatur und nicht um eine Krankheit des zentralen Nervensystems; 
wenige Zeilen spiiter sagt er, dass sich aber auch nicht ausschliessen 
Hesse, dass der primtire Sitz der Entwieklungshemmung nicht in den Mus¬ 
keln, sondern in den Vorderhornzellen zu suchen ist. 

Wie ich oben schon angedeutet recline ich meinen Fall und iihnliche 
zur Klasse der Polyneuritiden; sie kann in aussergewohnlicher und atiolo- 
gisch nicht aufgeklarter Weise das frtiheste Kindesalter befallen. Sollte 
sich bei weiteren Untersuchungen tats&chlich ergeben, dass entzttndliche 
oder degenerative Prozesse in den peripherischen Nerven gefunden werden, 
so kdnnte es sich nach den von mir und auch von Oppenheim erhobenen 
elektrodiagnostischen Befunden wohl um eine derjenigen Formen handeln, 
welche neben der zur Wallerschen Degeneration fahrenden Veranderung 
der peripherischen Nerven zugleich auch diejenige Form der Neuritis auf- 
weist, welche, von Goinbault beschrieben, als die prftwallersche, nur die 
Markscheiden befallende Affektion der Nerven auftritt. Eher als an eine 
verzOgerte und verspiitete Entwicklung der Muskulatur kann man meiner 
Meinung nach an eine verzOgerte und verspatete Entwicklung der peri¬ 
pherischen Nerven in solchen Fallen denken, wenn sich herausstellen sollte, 
dass eine entzilndliche, sei es parenchyinatose oder interstitielle, Neuritis 
nicht vorhanden ist. — 

Bevor ich weiter gehe, muss ich kurz auf die, soviel ich weiss, von 
mir zuerst gerade bei traumatischen Medianuslahmungen erhobenen 
Befunde eingehen, welche zeigten, dass auch bei derartigen, nicht durch 
toxische oder infektiose Neuritis, sondern durch eine Verwundung her- 
beigefuhrten Lahmungen trotz deutlichst ausgesprochener Entartungs- 
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reaktion in dem betreffenden Qebiet die aktive Beweglichkeit der vom 
verletzten Nerven innervierten Muskeln erhalten bleiben kann. Indem 
ich auf meine damaligen Mitteilungen verweise und zugleich auch auf 
die 1897 von mir veroffentlichte Beobachtung einer traumatischen Me- 
dianuslahmung, bei welcher dieselben merkwiirdigen Erscheinungen 
vorlagen, bei der ich aber die Moglickkeit einer doppelten Innervation 
der Daumenballenmuskeln (neben dem Medianus auch vom N. ulnaris 
her) feststellte, fuge ich in Kurze eine erst in diesem Jahre von mir 
gemachte Beobachtung bei, welche sich gleichfalls auf eine Medianus- 
lasion bezieht. 

Es handelt sich um einen sonst ganz gesunden, sehr rilstigen 61 jah- 
rigen Mann, welcher mit der Klage zu mir kam, er kftnne Gegenst&nde, 
wie eine Bleifeder oder ein Glas, nicht mehr mit derselben Kraft wie frtther 
zwischen Daumen und Zeigefinger festhalten. In der Tat konnte man ihm 
Gegenst&nde, welche er zwischen den genannten Fingern rechts festhielt, 
viel leichter entziehen, als wenn er sie mit den entsprechenden Fingern 
links gefasst hatte. Ein eigenttlmliches Kriebeln an der Yolarseite der 
drei ersten rechten Finger hatte er schon seit etwa drei Jahren 
empfunden, aber erst seit einem halben Jahre hatte sich die eben be- 
schriebene Schwache ausgebildet. Die objektive Untersuchung ergab nur 
das Yorhandensein einer sehr geringen Hypasthesie an den genannten Finger- 
kuppen, wohl aber eine gewisse Faltung der Haut liber dem rechten 
Daumenballen, besonders an der Radialseite liber dem M. abd. pollie. br. 
Die Streck- und Beugebewegungen der beiden Daumenglieder sowie die 
Bewegungen der Opposition kamen sehr gut zustande; ein Beobachter, der 
von den subjektiven Klagen des Kranken niehts gehOrt hatte, hatte kaum 
die geringste BewegungsstOrung am Daumen bemerkt. 1m deutlichsten 
Gegensatz zu links konnte rechts weder vom Nerven aus noch bei direkter 
Reizung mit dem faradischen Strom eine Reaktion der Daumenballenmus- 
kulatur erzielt werden; auch bei galvanischer Reizung antworteten die 
Daumenballenmuskeln nur bei direkter Reizung und nur bei hohen Strom- 
starken mit langsamen tragen Zuckungen. Auch durch Franklinsche 
Strdme kamen weder bei Funken-, noch bei dunkler Entladung vom rechten 
N. med. aus (am Handgelenk) Reaktionen zustande; bei direkter Reizung 
aber erzielte man die deutlichste Franklinsche Entartungsreaktion der 
Muskeln des Daumenballens. 

Eine bestimmte Ursache filr sein Leiden vermochte der sehr intelli- 
gente Mann nicht anzugeben, es miisste denn sein, dass er bei jahrelangem 
Tragen eines Stockes mit rundem Knopf sich die Gegend des rechten 
Daumenballens gedrtickt und so vielleicht eine entzlindliche Affektion der 
Daumenballenmuskeln herbeigeftlhrt hatte. 

In diesem Falle konnte man vom N. ulnaris aus keine Reaktion der 
Muskeln des Daumenballens erzieien. 

Bevor ich diesen Gegenstand verlasse, erlaube ich mir noch zwei 
Bemerkungen. Einmal, dass ich bei traumatischen Affektionen der 
peripherischen Nerven die hier in Rede stehende Eigentiimlichkeit er- 
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haltener akfciver Beweglichkeifc bei hochgradig veranderten elekfcrischen 
Reaktionsverhaltnissen nur im Gebiet des N. medianus beobachtet babe, 
sodann dass ich bisher auch nur in diesem Gebiet die offenbar nicht 
allzuhaufig vorkommende Franklinsche Entartungsreaktion nachzu- 
weisen imstande war. Die weitere Erorterung dieser an sich sehr in- 
teressanten Fragen lasse ich, um nicht zu weit von meinem eigentr 
lichen Thema abzuschweifen, vorlaufig dahingestellt. 

Wir kommen nun zur Besprechung eines innerhalb der letzten 
beiden Jahrzehnte wiederholt und eingehend beschriebenen Symptomen- 
komplexes, an dessen Beschreibung und Erklarung die bewahrtesten 
Forscher der alten und neuen Welt ihre Kraft gesetzt haben, ohne 
dass doch bis jetzt eine einheitliche Auffassung der bemerkenswerten 
Erscheinungen erzielt worden ware; ich meine die sogenannte pro¬ 
gressive neurotische oder neurale Form der Muskelatrophie (Hoff¬ 
mann) oder die spinal-neuritische Form, wie sie von mir genannt 
wurde. 

Nach Hoffmann kann man, das fiber die Ergebnisse der elek- 
trischen Erregbarkeit von verschiedenen Beobachtern Festgestellte zu- 
sammenfassend, sagen, dass bei diesem Leiden von alien Autoren Ver- 
anderungen in den Nerven und Muskeln nachgewiesen wurden, die 
zur Entartungsreaktion gehorten. Von dem reinen, typischen Bilde 
der Entartungsreaktion zeigten die meisten mehr oder weniger die be- 
schriebene eigenttimliche Abweichung, auch noch funktionstuchtige 
Muskeln. Die Storung der elektrischen Erregbarkeit nahm von den 
Enden der Extremitaten gegen den Stamm hin allmahlich ab, ahnlich 
wie Atrophie und Lahmung. Wie viele Andere (z. B. Ormerod, 
welcher eine bedeutende Herabsetzung der elektrischen Reaktionen der 
nicht abgemagerten und ganz gut funktionierenden Mm. vasti cruris 
konstatierte), und wie besonders Hoffmann betonte, sah auch ich in 
den von mir beobachteten Fallen eine vollkommene Unerregbarkeit von 
Muskeln gegen elektrische Reize, auch wenn diese Muskeln niemals 
gelahmt waren. 

Zu dem Nervniuskelgebiet, welches aktiv in vollkommen normaler 
Weise funktionierte, obgleich es durch die starksten elektrischen Strome 
nicht in Kontraktion versetzt werden konnte, gehorte in zweien der 
von mir mitgeteilten Falle auch das Gebiet der Nn. faciales. 

Obgleich ich nicht die Absicht habe, an dieser Stelle weiter auf 
diese so hochinteressante Krankheitsform einzugeben, mochte ich doch 
in aller Kiirze einige Beobachtungen mitteilen, welche es mir, freilich 
nicht in klinischer Yollstandigkeit, wahrend der poliklinischen Behand- 
lung der betreffenden Kranken zu sammeln gelang, da solche Falle 
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immerhin noch zu den relativ seltenen gehoren. Es handelt sich auch 
hier um die spinal-neuritische Form der progressiven Muskelatrophie; 
die besprochenen abnormen elektrischen Verhaltnisse waren deutlich 
nachzuweisen und erhielten im dritten Falle dnrch den Nachweis 
vollkommener Unerregbarkeit der frei funktionierenden Nn. 
faciales und der frei beweglichen Zunge ihr besonders in- 
teressantes Geprage. 

Im Juni 1899 hatte ich Gelegenheit zwei Knaben im Alter von 
7 3 / 4 Jahren und von l 3 / 4 Jahren, Brflder, zu untersuchen. Ich habe die 
Kinder nur zweimal sehen kflnnen, da aussere Umstande es unmflglich 
machten, die Kranken langere Zeit in Beobachtung zu behalten. Der altere 
Knabe W. Kr. war das alteste Kind seiner gesunden Eltern. Er war ohne 
Kunsthilfe geboren worden. Er lernte zwar zur richtigen Zeit laufen, 
doch waren seine Bewegungen nach Aussagen der Mutter immer schlecht, 
was sich vom 3. Lebensjahr ab deutlich zeigte. Die spatcr noch zu be- 
schreibende Affektion an den Handen soil ziemlich gleichzeitig mit den 
Erscheinungen an den Fttssen aufgetreten sein. Krampfe hatte das Kind 
nie, nur einen Stickhusten, ebenfalls im 3. Lebensjahre, iiberstanden. Yon 
den ttbrigen Kindern des Ehepaares ist zu melden, dass ein Madchen im 
Alter von l*/ 2 Jahren an Keuchhusten und Lungenentztlndung verstorben 
war; ein zweites, damals (Juni 1899) 4 Jahre altes Madchen lebt und ist 
gesund; ein viertes Kind, wieder ein Knabe, als ich ihn sah, 1 3 / 4 Jahre 
alt, zeigte schon jetzt an den Fttssen ahnliche krankhafte Erscheinungen 
wie der alteste Sohn. Zur Zeit ist die Mutter zum fttnften Male schwanger. 

Der Knabe W. hat einen etwas umfangreichen Kopf und zeigt Progna- 
thismus. Er hat bisher wegen langen Krankenhausaufenthaltes nur wenig 
gelernt, ist aber psychisch frei, spricht seinem Alter angemessen und bietet 
in Bezug auf die Funktion seiner Sinnesorgane (Augen-, Pupillen-, Zungen- 
bewegungen einbegriffen) nichts Abnormes dar. Blasen- und Mastdarm- 
funktion ungestdrt. Die Bewegungen des Kopfes, der Schultern, der Arme 
in den Schulter- und Ellenbogengelenken sind frei: die betreffenden Muskeln 
sind zwar etwas dttnn, zeigen aber keine ausgesprochene Atrophie. Die 
Hande kOnnen gebeugt und gestreckt werden, ebenso die basalen Phalangen 
der Finger. Nicht so die Mittel- und Nagelphalangen: sie stehen gebeugt 
in Andeutung von Krallenstellung; der Daumen ist abduziert, extendiert, 
in seiner Nagelphalange etwas gebeugt; Daumenballen- und Zwischen- 
knochenmuskeln sind atrophisch; die Hand zeigt deutlich den Typus der 
Flachhand, Affenhand. 

Trotzdem die Streckung und Beugung der Hande frei und gut aus- 
gefOhrt wird, kann man beiderseits mit den starksten faradischen StrOmen 
weder bei direkter noch bei indirekter Reizung irgend eine Muskelzuckung 
erzielen; dasselbe gilt auch fttr die Muskeln des Daumballens und die Mm. 
interossei. Bei direkter galvanischer Reizung der Extensoren am Vorder- 
arm und der Mm. interossei kommen bei hoheren Stromstarken (4—8 M.-A.) 
langsame trage Zuckungen zustande. Die Erregbarkeit der Mm. deltoidei, 
bicip., der Beuger der Hand ist far starke InduktionsstrOme bei direkter 
und indirekter Reizung vorhanden. Der Gang des Knaben ist watschelnd, 
breitbeinig; er erinnert an den Steppergang Peroneusgelahmter. Wahrend 
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Htlftbeugung und Kniestreckung aktiv ganz gut ausgefflhrt werden konnen, 
ist jede Bewegung der trotz der beiderseitig ausgettthrten Tenotomie der 
Achillessehne in Pes varo-equinusstellung verharrenden Filsse aufgehoben: 
ebenso fehlt beiderseits jede MOglichkeit, die Zehen zu bewegen. Die Knie- 
phanomene fehlen; die faradische Erregbarkeit der vom N. peroneus und 
vom N. tibialis innervierten Muskeln ist verschwunden. Dagegen ergeben 
starkere galvanische Strflme im direkt gereizten Peroneusgebiet trage 
Zuckungen. Beide Oberschenkel sind in iliren unteren Dritteln erheblich 
abgemagert: vom N. cruralis aus kommen trotz vorhandener aktiver Be- 
weglichkeit auch bei sehr hohen Stromstarken keine Muskelzusammen- 
ziehungen zustande. 

Die Sensibilitat ist intakt. 

Seit einem halben Jahre werden auch bei dem zur Zeit l 3 / 4 Jalire 
alten jtingeren Kinde, einem Knaben, ahnliche Erscheinungen bemerkt, wie 
bei dem eben beschriebenen alteren Bruder. Auch hier stehen beide Filsse 
in Varo-equinusstellung und ist die faradische Erregbarkeit, wenigstens 
der Peronealmuskeln, erloschen. Die Hande sind zur Zeit noch frei. Auch 
bei diesem Knaben sind bisher noch nie krampfhafte Erscheinungen auf- 
getreten; die Funktion der Blase und des Mastdarms ist normal. Das 
Kind geht zwar allein, zeigt aber schon jetzt den Steppergang angedeutet. 

Am 23. April 1903 untersuchte ich den behufs genauerer Beobachtung 
in die v. Bergmann’sche Klinik aufgenommenen Jungen Z. Der Ge- 
sichtsausdruck ist ein stupider; die Stirn ist andauernd gerunzelt wegen 
ptotischer Senkung beider oberen Lider. Die Augenbewegungen sind frei; 
der Mund steht meist often; die Sprache hat wie bei Kindern mit adenoiden 
Vegetationen einen nasalen Beiklang. Das Benehmen des Knaben ist ein 
sehr unangenehmes; mit weinerlicher Stimme werden immerzu dieselben 
Worte [will nach Hause etc.) wiederholt; das Kind hat offenbar starker 
Heimweh. Thorax stark rachitisch verkrtlmmt; Trichterbrust. Die Be- 
wegungen in beiden Schulter- und Ellenbogengelenken sind leidlich frei, 
ebenso die Streck- und Beugebewegungen der Ilande. Die Finger stehen 
beiderseits in Krallenstellung. Trotz der ganz gut vorhandenen aktiven 
Bewegungen der Handstrecker und Beuger lassen sich auch mit den 
starksten noch zu ertragenden faradischen Strfimen keine Zuckungen der 
Muskeln erzielen. 

In beiden Hftft- und Kniegelenken kommen noch die Bewegungen leid¬ 
lich zustande; freilich ist die Streckung in den Kniegelenken nur eine 
unvollstandige. Die Haut der unteren Extremitaten zeigt eine ausge- 
sprochene Marmorierung; dies ist besonders an den kalt anzuftlhlenden 
FQssen und Zehen der Fall. Die Zehen stehen, besonders ausgesprochen 
links, in Krallenstellung, wie dies an den Fingern ebenfalls sehr ausge- 
pragt ist. Wahrend der Fuss beiderseits gar nicht mehr bewegt werden 
kann, kommen noch leichte Beuge- und Streckbewegungen der Zehen zu¬ 
stande. Die starksten faradischen Strome sind in Bezug auf die Erreg¬ 
barkeit der gesamten Muskulatur der unteren Extremitaten unwirksam. 
Auf das deutlichste konnte ferner nachgewiesen werden, dass auch die 
frei bewegliche Gesichtsmuskulatur und ebenso die Zunge. 
welche durchaus frei beweglieh ist, auch mit den starksten eben nocli 
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zu ertragenden Induktionsstrflmen nicht zur Zusammenziehung ge- 
bracht werden konntcn. 

(Selbstverst&ndlich warden Kontrollversuche an Gesunden nicht verab- 
s&umt.) Die Sensibilitat ist erhalten; wegen des sehr weinerlichen und 
ungeberdigen Benehmens des Kranken war eine sichere Untersuchung mit 
dem galvanischen Strom nicht ausftthrbar. Hinzugeftigt mag noch werden, 
dass der Schadel in eigentflmlicher Weise, besonders am Hinterhaupt, ab- 
geplattet war. Das Kind wurde von seinen Eltern leider nach ganz kurzer 
Zeit der arztlichen Beobachtung entzogen und nach dem von Berlin ent- 
fernt liegenden Heimatsort zurtickgefuhrt, so dass eine weitere Untersuchung 
unterbleiben musste. 

Rekapitulieren wir das bisher fiber das Vorkommen des eigen- 
tfimlichen Befundes Gesagte, dass namlich aktiv bewegliche Muskeln, 
welche durchaus als normal funktionierend, jedenfalls als nicht ge- 
lahmt zu betrachten sind, dennoch bei der elektrischen Prufung sich 
so verhalten, wie es sonst nur schwer gelahmte Nervmuskelgebiete tun, 
so finden wir, dass wir es mit toxischen Neuritiden (durch Blei- oder 
Alkobolvergiftung hervorgerufen) zu tun haben oder mit akuten rheu- 
matischen oder infektiosen Neuritiden und Polyneuritiden, oder mit 
einer Erkrankung, bei welcher, wie bei der neuritischen oder spinal- 
neuritischen Form der progressiven Muskelatrophie, die peripherisehen 
Nerven, wie wir noch sehen werden, in ahnlicher Weise erkrankt be- 
funden worden sind, wie bei den genannten Neuritisformen. 

Dass auch bei durch ein Trauma entstandenen Nervenlasionen, 
speziell bei denen im Medianusgebiet, Ahnliches beobachtet worden 
ist, haben wir oben gesehen; ob diese Verhaltnisse sich mit denen in 
Analogic bringen lassen, welche an den peripherisehen Nerven durch 
neuritische Prozesse bedingt werden, wird noch zu erbrtern sein. 

Es wirft sich nun die Frage auf: Sind die beschriebenen Ver¬ 
haltnisse nur beim kranken Menschen zu finden, oder kommen sie 
auch, wenigstens zeitweilig, bei gesunden Individuen vor? 

Lasst sich ein Zusammenhang zwischen den klinischen und ana- 
tomischen Befunden und eine Analogie derselben bei gesunden Men¬ 
schen mit denen, welche nach dieser Richtung beim erkrankten Men¬ 
schen erhoben worden sind, feststellen? 

Im Jahre 1878 hatte Soltmann durch Versuche an jungen 
Tieren nachgewiesen, dass die Erregbarkeit der Nerven Neugeborener 
im Vergleich zu der Erwachsener erheblich vermindert ist, dass diese 
Erregbarkeit allmahlich bis zur 6. Woche hin ansteigt und dass das 
Myogramm der Neugeborenen dem von ermudeten Muskeln gleicht. 
Die Kontraktionen beim Neugeborenen sind langsam und trage. 

Bei der Untersuchung der peripherisehen Nerven neugeborener 
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Tiere fand Soltmann viel reichlicher als beim Erwachsenen marklose 
Kasern: oft zeigten sich Fasern, welche nur streckenweise markkaltig 
waren, dann wieder streckenweise marklos. Wo eine Markscheide vor- 
handen, da war sie zarter und weniger dick und zeigte im Niveau des 
Kerns Unfcerbrechungen. 

Einige Jahre spater fand C. Westphal, dass zur Erregung der 
Muskeln neugeborener Kinder viel starkere Induktions- und galva- 
nische Sfcrome erforderlich waren, als bei Erwachsenen. Die Muskel- 
zuckungen zeigten bei Reizungen mit beiden Stromesarten einen vom 
Gewohnlichen abweichenden Charakter: sie waren langsam im Ent- 
stehen und Yerschwinden uud im ganzen relativ schwach. 

Der Aufforderung C. Westphals des Vaters, diese Frage weiter 
zu verfolgen, ist der Sohn, A. Westphal, im Jahre 1894 durch eine 
sorgfaltige umfangreiche Arbeit nachgekommen, deren Hauptresultate 
sich so darstellen: 

Die Nerven und Muskeln neugeborener Kinder sind in den ersten 
Lebenswochen bis zu einem gewissen, nicht fur alle Falle gleichen 
Zeitpunkt wesentlich schwerer elektrisch zu erregen, als die Nerven 
und Muskeln Erwachsener. 

Eine sehr sorgfaltige Untersuchung der peripherischen Nerven 
sowohl eben geborener wie mehrere Tage bis Wochen und Jahre alter 
Kinder ergab, dass die Nerven und Muskelfasern im Vergleich zu 
denen Erwachsener schmaler waren, dass deutliche Einschnurungen an 
den Nervenfasern fehlten, das Parenchym und das interstitielle Gewebe 
an grossen Kemen sehr reich, die Markscheidenentwicklung aber sehr 
mangelhaft war. Seine Ergebnisse zusammenfassend kommt A. West¬ 
phal zu dem Schluss, dass die innerhalb der ersten Lebenswochen be- 
stehende Herabsetzung der elektrischen Erregbarkeit bedingt ist durch die 
geschilderten Unterschiede im anatomischen Bau der jugendlichen peri¬ 
pherischen Nerven- und Muskelfasern von dem erwachsener Menschen. 
Mit Wahrscheinlichkeit spielen die wichtigen und weitgehenden Unter¬ 
schiede in der Entwicklung der Markscheiden hierbei die Hauptrolle. 

Bekanntlich hat schon S. Mayer das konstante Zusammenvor- 
kommen von degenerierten und in Regeneration begriffenen Fasem im 
normalen peripherischen Nervensystem nachgewiesen und gezeigt, dass 
anfangs marklose oder nur mit unterbrochenem Markbelag versehene 
Fasern sich allmahlich mit einer zusammenhangenden Markscheide um- 
geben, die sich dann im Laufe weiterer Entwicklung immer mehr dem 
Yerhalten derselben an ganz normalen Fasern nahert. Wenn man 
also, so sagt er an einer anderen Stelle, im Nerven des erwachsenen 
Tieres an einzelnen Fasern Vorgange sich abspielen sieht, welche man 
sonst nur bei der ersten Entwicklung findet, so liegt die voile Be- 
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rechtigung zur Annahme vor, dass man es mit Bildungen zu tun hat, 
welche nicht fertig, sondern im Werden begriffen sind. 

Schon lange vor S. Mayer hatte Erb in seiner ausgezeichneten 
und als Grundlage und Ausgangspunkt fur alle spateren Forschungen 
dienenden Arbeit fur die bei einer Reihe von peripherischen Paralysen 
geltende Tatsache nachgewiesen, dass sich der Willensreiz schon wieder 
betatigen kann, ohne dass doch dieselben aktiv beweglichen Muskeln 
den starksten faradischen Stromen gehorchten, und zur Erklarung die 
Annahme gemacht, dass die den Willensreiz leitenden Bestandteile des 
Nerven, namlich die Axenzylinder, schon wieder restituiert sind, 
wahrend die Markscheiden als die den elektrischen Reiz aufnehmenden 
Bestandteile noch nicht oder doch nur sehr unvollkommen resti¬ 
tuiert sind. 

Man mag bei der auch heute noch nicht endgiltig entschiedenen 
Kontroverse, ob sich im peripherischen Teil eines verletzten Nerven 
neue junge Nervenfasern endogen bilden, oder ob sie nur durch das 
Hineinwachsen von Axenzylindern aus dem intakt gebliebenen zen- 
tralen Teil des Nerven entstehen, denken wie man will, das steht fest, 
dass an den jungen, im Stadium der Regeneration befindlichen, im 
peripherischen Anteil des verletzt gewesenen Nerven neu gebildeten 
Fasern sich zunachst eine Neubildung der Axenzylinder kundgibt, 
welche sich erst spater mit einer Markscheide von anfanglich sehr ge- 
ringer Dicke umgeben, und dass sich im Anschluss daran eine sekun- 
dare, anfangs diskontinuierliche dickere Markscheide bildet, welche 
sich im weiteren Verlauf an erstere anschliesst und mit ihr ver- 
schmilzt. 

Gegenuber der besonders von Vanlair betonten Neubildung der 
Nervenfasern vom intakten zentralen Stumpf her haben die schon lange 
bekannten Untersuchungen Eichhorsts, Neumanns, denen sich die 
von Bungner, neuerdings von Bethe und Ballance und Stewart 
anreihen (auf eine vollstandige Aufzahlung der Autoren, welche zur 
Klarung dieser Fragen beigetragen haben, verzichte ich an dieser Stelle) ? 
es wahrscheinlich gemacht, dass die neugebildeten Nervenfasern in 
einem degenerierten Stumpf sich aus den protoplasmatischen Bestand- 
teilen der Schwannschen Zellen und deren Kernen entwickeln imd 
zwar selbstandig, und dass diese neugebildeten Nervenfasern dann 
spater, eventuell durch Kunsthilfe (Nervennaht) mit den Fasern des 
zentralen Nervenstucks zusammenwachsen. 

Trotzdem Erb seine vorher erwahnte allgemein bekannte Hypo- 
these selbst nur mit Vorsicht geaussert hat, ist sie doch, soviel ich 
sehe, von der Mehrzahl der spateren Autoren, welche sich mit diesen 
Fragen beschaftigt haben, als die die tatsachlichen Verhaltnisse am 
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besten erklarende angenommen worden. Immerhin betraf sie aber nur 
diejenigen ErscheinungeD, welche sich im Regenerationsstadium ver- 
letzter und gelahmt gewesener Nerven abspielen. 

Wie verhalt es sich aber bei denjenigen Erkrankungen, welche 
dieselben gegensatzlichen Erscheinungen zwischen elektrischer Unerreg- 
barkeit und fortbestehender freier Willensaktion zeigen, welche wir 
hier im Auge haben? Liegen anatomische Untersuchungen vor, durch 
welche erwiesen wird, dass auch bei bestimmten Erkrankungen Er- 
wachsener, nicht nur gesunder Neugeborener, an den zur Unter- 
suchung gelangten peripherischen Nerven sich dieselben oder ahnliche 
Befunde nachweisen lassen, wie eben an den Nerven neugeborener 
Kinder? 

Hier sind nun zunachst die experimentellen Arbeiten Gombaults 
zu nennen, welcher an lange Zeit hindurch mit Bleisalzen vergifteten 
Meerschweinchen einen ganz merkwiirdigen pathologischen Zustand in 
den peripherischen Nerven sich entwickeln sah, dem er den Namen 
„Nevrite segmentaire periaxile“ beilegte. Es zeigten sich da im 
Verlauf einer ganz normalen Nervenfaser mehrere oder auch nur ein 
Segment, welches alle Zeichen des Markzerfalls darbietet: das Mark 
aber zerfallt von Beginn an in eine feinkornige Masse; dabei bleibt 
der AxeDzylinder erhalten, wenn er auch einige Veranderungen dar¬ 
bietet. Nicht in grossere zylindrische Schollen zerfallt das Mark, wie 
bei der von Waller geschilderten Degeneration; dagegen ist die 
Wucherung des Protoplasma und der Kerne eine grossere; auch kann 
eine Faser an mehreren Stellen betroffen werden. Es handelt sich 
nach Gombault um exquisit neuritische Vorgange. 

Die eben erwahnte grundlegende Arbeit Gombaults liegt 23 Jahre 
zuriick; es ist vielleicht nicht uberfliissig, seine Schlussfolgerungen hier 
mit seinen eignen Worten wiederzugeben: 

Man kann experimentell eine Neuritis aus innerer Ursache er- 
zeugen, deren Grundcharaktere, welche sie streng von der Waller- 
schen Degeneration unterscheiden, die folgenden sind: 1. An derselben 
Faser ist die Lasion eine diskontinuierliche; sie befallt einige inter- 
annulare Segmente mit Ausschluss von anderen. 2. Der Axen- 
zylinder wird nicht unterbrochen, das Myelin und das Proto¬ 
plasma des Segments sind all ein betroffen. Der anatomische Cha- 
rakter dieser Lasion ist der einer wahren parenchymatosen Entziindung, 
man kann ihn mit dem Namen der segmentaren periaxilen Neuritis 
bezeichnen. 

Diese Neuritis kann zwei verschiedene Ausgange haben, entweder 
es tritt eine Wiederherstellung der Faser um den erhaltenen Axen- 
zylinder herum ein und zwar im Niveau der ursprunglich affi- 
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zierten Stellen, oder der Axenzylinder wird an einer dieser Stellen 
zerstort. 

Dieses Ereignis hat nnn eine wahre Wallersche Degeneration im 
Gefolge und zwar in dem ganzen Faseranteil, welcher unterhalb des 
durchtrennten Punktes liegt. Es ist wahrscheinlich, dass die 
periaxile Neuritis ihren Ursprung nicht in einer Modifika- 
tion des trophischen Einflusses der Riickenmarkszentren hat. 
Die periaxile segmentare Neuritis kommt auch beim Menschen vor 
und scheint bei gewissen Affektionen der peripherischen 
Nerven eine wichtige Rolle zu spielen und zwar bei solchen, 
bei denen man bisher nur die gewohnlichen Lasionen der 
Wallerschen Degeneration erwahnt hatte. 

Zu ahnlichen Resultaten wie Gombault ist in neuester Zeit auch 
Erwin Stransky in seiner verdienstvollen Arbeit: „ljber diskonti- 
nuirliche Zerfallprozesse an der peripheren Nervenfaser u gelangt. Auch 
Stransky hat seine Untersuchungen an langere Zeit mit Bleisalzen 
vergifteten Meerschweinchen angestellt. Selbstverstandlich konnen wir 
an dieser Stelle nicht auf alle Einzelheiten dieser sorgfaltigen Arbeit 
eingehen. Folgende sind die Hauptresultate: 

Unter dem Einfluss gewisser (toxischer) Schadlichkeiten kommt es 
im peripheren Nerven zu pathologischen Prozessen, deren wesentliche 
Merkmale sind: 1. die Diskontinuitat, das Beschranktbleiben auf eine 
mehr oder minder lange Strecke — oder mehrere derselben — innerhalb 
der Kontinuitat einer sonst nornal bleibenden Faser; 2. der allmahliche 
feinkornig-krumlige-tropfenformige Zerfall des Myelins; 3 dieWucherung 
des Plasmas und der Kerne der Schwannschen Scheide und — teilweise 
bloss temporare— Umwandlung eines Teils ihrer Elemente zu Pliago- 
zyten; 4. die allmahlich starkere Intensitatsgrade annehmende Mitbe- 
teiligung des Axenzylinders im Verlaufe der erkrankten Stelle, der 
etwas breiter, dann nach und nach blasser wird und schliesslich mit 
unseren Tiuktionsmitteln nicht mehr dargestellt werden kaun; es bleibt 
noch unentschieden, ob er in seiner Kontinuitat total unterbrochen 
werden kann, ohne dass hierdurch der typische Ablauf des Prozesses 
modifiziert, beziehungsweise Wallersche Degeneration herbeigefuhrt 
wtirde; 5. der Prozess ist einer Restitutio ad integrum f&hig, indem in 
den nach Ablauf des Zerfallsstadiums restierenden Proptoplasmabandern 
wieder ein Axenzylinder und eine feine Markscheide sichtbar wird; 

6. die rekonvaleszenten Strecken prasentieren sich als Schaltstiicke; 

7. der Prozess ist ein neuritischer, parenchymatos entziindlicher und 
hat mit der Wallerschen Degeneration, einem nekrotisierenden Pro- 
zesse, nichts zu tun; die Wallersche Degeneration ware uberhaupt 
besser als Nekrose zu bezeichnen, da ja der BegriflF der Degeneration 
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nichfc notwendig ein Absterben von Gewebsteilen erfordert, sondern nur 
eine an sich auch restitutionsfahige Entartung derselben, wahrend dort 
das periphere Axenzylinderstiick unwiederbringlicb zu grunde geht; 
8. die pathologische Histologie der Neuritis ist einer Re¬ 
vision nach der Richtung hin bedttrftig, ob nicht die ge- 
schilderten Prozesse bei ihr die Hauptrolle spielen, die echt 
degenerativen, bisher falschlich mit jenen konfundiert, bloss 
eine Nebenrolle. 

Wie verhalt es sich nun mit diesen von Gombault und Stransky 
experimentell an Tieren erzeugten Veranderungen der peripherischen 
Nerven beim erkrankten Menschen? Schon Gombault fand die von 
ihm beim Meerschweinchen erzeugte segmentare periazile Neuritis auch 
beim Menschen bei chronischer spinaler Muskelatrophie, amyotrophischer 
Lateralsklerose und bei traumatischer Neuritis. Weiter fand derselbe 
Autor neben ganz der Degeneration verfallenen Nervenfasern bei der 
Untersuchung peripherischer Nerven von Alkoholisten auch solche, 
in denen die Myelinscheide nicht in grobe Blocke und Abschnitte ge- 
trennt, sondern gleichsam in feiner Emulsion im Innern der Schwann- 
schen Scheiden erhalten war. Ausserdem zeigte sich, wenngleich der 
Nachweis nicht immer leicht war, der Axenzylinder erhalten. Ahn- 
liche Befunde haben Gombault und andere auch bei der Untersuchung 
von Nerven an Diphtherie zugrunde gegangener Individuen fest- 
gestellt: es erinnere der Befund, sagt Gombault, auch an die Ne- 
vrite segmentaire et pSriaxile, welche er bei der Bleilahmung ge- 
troffen. Ahnlich wie dort verhalte es sich auch bei der Alkoholneuritis, 
nur kame der Nerv hier schneller aus dem prawallerschen Stadium der 
Degeneration in das der vollkommenen Entartung wegen der grosseren 
Anzahl der beteiligten Fasern und der fruher eintretenden Zerstorung 
des Axenzylinders. 

Aus seinen Beobachtungen an Kranken und Experimenten an 
Tieren, welche an Quecksilbervergiftung litten, ergab sich auch fur 
Letulle der pathologisch-anatomische Befund einer fortschreiten- 
den Zerstorung der Markscheide der peripherischen Nerven, 
neben einem vielleicht dauernden Erhaltenbleiben der Axen¬ 
zylinder. Kernwucherungen fehlten; die trophischen Veranderungen 
an den Nerven waren segmentarer und periaxiler Natur; die Queck- 
silberlahmungen zeigten eine grosse Tendenz lokalisiert zu bleiben und 
zu heilen. 

Goldflam konnte die periaxile Neuritis bei der Bleilahmung fest- 
stellen, Dejerine fand in den Nerven an Alkoholneuritis zugrunde 
gegangener Menschen eben dieses Bild der segmentaren periaxilen Neu- 
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ritis, andere Autoren (ich nenne, ohne auf Vollstandigkeit Anspruch zu 
erheben, Erlicki, Rybalkin, Leudet) dieselben Veranderungen bei 
Arsenik-, Quecksilber-, Kohlenoxyd- und Schwefelkohlenstoffvergiftung. 
Neben den Bildem einer Wallerschen Degeneration der Neryen fanden 
Korsakow und Serbski bei puerperaler Neuritis histologische Ver¬ 
anderungen, welche durchaus den von Gombault beschriebenen 
gleichen. 

Wie verhalt es sich nun mit den pathologisch-anatomischen Be- 
funden bei der spinal-neuritischen Form der progressiven Muskelatrophie, 
bei welchem Leiden, wie wir gesehen haben, in einer nicht kleinen An- 
zahl der Falle ahnliche elektrische Erregbarkeitsveranderungen gefunden 
warden, wie in einer Reihe von der Polyneuritis zuzurechnenden Be¬ 
obachtungen? 

Ich habe oben schon hervorgehoben, dass die pathologisch-ana- 
tomischen Befunde, ja dass uberhaupt die Pathologie dieses eigen- 
artigen Leidens noch nicht vollkommen abgeschlossen ist, meine Ab- 
sicht ist es aber nicht und kann es an dieser Stelle nicht sein, alle 
die Befunde aufzuzahlen, welche in hierhergehorigen Fallen uberhaupt 
gemacht worden sind. Mir kommt es zur Zeit nur darauf an, festzu- 
stellen, ob unter den fiber die pathologischen Veranderungen bei diesem 
Leiden erhobenen Tatsachen auch solche vorhanden sind, welche die in 
einer nicht geringen Anzahl dieser Falle gemachten Beobachtungen 
fiber abnorme elektrische Erregbarkeitsverhaltnisse im Sinne der oben 
auseinandergesetztenUntersuchungsergebnisse von Gombault, Strans- 
ky und Anderen dem Verstandnis naher zu bringen geeignet sind. In 
meiner oben erwahnten, im Jahre 1893 in Virchows Archiv erschie- 
nenen Arbeit sagte ich schon, dass es das Verdienst Hoffmanns ge- 
wesen sei, als erster die wenigen pathologisch-anatomischen Befunde, 
welche fiber das Leiden vorliegen, als hierhergehorig erkannt und ver- 
offentlicht zu haben. So heisst es in einem von Virchow herruhren- 
den Sektionsbericht, was die Nerven betrifft: 

Die Nerven scheinen weniger Fasem zu enthalten als normal, denn 
sowohl auf Langs- als auf Querschnitten fanden sich sehr breite 
Zwischenraume zwischen denselben, welche von einem ausserst kern- 
reichen Gewebe eingenommen sind; auch stellenweise viel feinkorniges 
Fett. Alle untersuchten Nerven enthielten noch deutliche Fasern, die 
grosse Breite besassen, weniger dunkel konturiert waren; nur stellen¬ 
weise grossere Anhaufungen von Markstoff. 

In einem zweiten Friedreich zugehorigen Fall hat schon Hoff¬ 
mann den Obduktions* und histologischen Befund ausffihrlich mit- 
geteilt. — Ich hebe an dieser Stelle nur den an den Nerven gemachten 
Befund hervor: Bemerkenswert war, dass an den Nervenfasern eines 
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und desselben Priiparates die verschieden9ten Zustande unmittelbar 
neben einander bestanden; so lag unmittelbar neben einer stark ge- 
quollenen triiben Faser eine ganz normale, schon doppeltkonturierte, 
daneben wieder eine in einfacher Abmagerung Oder klumpigem Zer- 
fall des Markes begriffene oder mit sehr ausgedehnter Kernwucherung 
in der Schwannschen Scheide versehene Faser u. s. w., so dass in 
dieser Beziehung die vollkommenste Analogie mit den Zustandeu in 
den Muskeln bestand. Zu dieser Schilderung Friedreichs, die er 
reproduziert, bemerkt Hoffmann: Bei Durchsicht der Beschreibung, 
die Friedreich tiber die feineren Strukturveranderungen der Nerven 
und auch der Muskeln in seinen Fallen gibt, wird man anerkennen 
mtissen, dass demselben die spater mit dem Namen der periaxilen und 
prawallerschen Neuritis belegten Nerven veranderungen nicht entgangen 
und nicht unbekannt waren. 

Was den ebenfalls schon zuerst von Hoffmann, sodann in meiner 
Arbeit auch von mir (nach Hoffmann) erwabnten Fall von Dubreulh 
betrifft, so wiederhole ich das S. 277 meiner erwahnten Arbeit Ge- 
sagte: Es bestanden in diesem Falle sehr alte Veranderungen in den 
Nerven, am starksten in der Peripherie, abnehmend gegen das R&cken- 
mark hin, erst abklingend in den vorderen Wurzeln der Hals- und 
Lendenanschwellung. An den Fasern die verschiedenen Stadien der 
prawallerschen und Wallerschen Degenerationen bis zu volligem Faser- 
schwund; dlinne atrophische Fasern, solche mit Segmentierung, solche 
endlich, welche im Stadium der Degeneration zu sein scheinen. Die 
Muskelveranderungen dementsprechend: 1. eintach atrophische Fasern 
mit erhaltener Querstreifung und Kernwucherung; 2. solche mit ver- 
schwundener Querstreifung, Granulierung der Muskelsubstanz und be- 
trachtlicher Kernvermehrung; 3. vollig degenerierte Fasern, und 
4. hypertrophische Fasern, deren Form aber unregelmassiger ist, als 
diejenige normaler. 

Es ist nun nicht meine Absicht, die tatsachlich noch unfertige 
Lehre von der spinal-neuritischen Form der progressiven Muskelatrophie 
hier darzustellen; so viel ist sicher, dass in einer nicht geringen Anzahl 
von Fallen, welche von verschiedenen Autoren dieser Krankheit zu- 
gerechnet worden sind, sehr erhebliche Veranderungen der peripheri- 
schen Nerven, der vorderen Wurzeln und auch zum Teil der Zellen 
der Vorderhorner gefunden worden sind neben Alterationen der Spinal- 
ganglien, der Hinterstrange und sogar der Seitenstrange. 

Nehmen wir hinzu die vonOppenheim und Cassirer veroffent- 
lichte Beobachtung eines hierhergehorigenFalles, bei dem die anatomische 
Untersuchung am Zentralnervensystem nur ausserst geringfugige Ver¬ 
anderungen und am peripherischen Nervensystem gar keine nachwies. 
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wohl aber schwere degenerative Prozesse an den Muskeln, welche den 
bei den typischen Muskeldystrophien gefundenen Veranderungen analog 
waren, so wird man, wie ich oben schon sagte, zunachst noch den eben 
genannten Autoren beistimmen mnssen, dass das Krankheitsbild der 
besprochenen Affektion nicht auf einheitlicher pathologisch-anatomi- 
scher Grundlage beruht und anatomisch noch nicht genugend sicher 
fandiert ist. 

In meiner schon mehrfach erwahnten Arbeit aus dem Jahre 1893 
hatte ich auch die mir damals nur unvollkommen bekannten Falle 
von Dejerine und Sottas der spinal-neuritischen Form der progressi- 
ven Muskelatrophie zurechnen zu mussen geglaubt. Dem gegenflber 
betont Dejerine in seiner ausftihrlichen Publikation vom Jahre 1896 
r Contribution a l’dtude de la nevrite interstitielle hypertrophique et 
progressive de l'enfance", dass das von ihm beschriebene Leiden eine 
ganz besondere Stellung einnimmt: es sei eine Entwicklungskrankheit 
des peripherischen Nervensystems mit ganz eigenem Symptomenkom- 
plex: Ataxie, Muskelatrophie, betrachtlichen Stbrungen der Sensibility t, 
Hypertrophie der Nerven, Argyll-Robertsonschem Zeichen, dyna- 
schem Nystagmus, Kypho-Skoliose. 

Immerhin finden wirbei Dejerine so wohl wie bei and eren Autoren, 
welche ausser den schon oben genannten Gelegenheit hatten, hierher- 
gehorige Falle zu obduzieren, Riickenmarksveranderungen, Muskel¬ 
atrophie und Degeneration der peripherischen Nerven. Dies sind, kurz 
resumiert, die Angaben Marineseo’s, die von Siemerling, auch die 
von Gombault und Mallet (1889), bei denen der Befund, soweit er 
sich auf die peripherischen Nerven bezieht, lautet: Hypertrophische 
Sklerose der Wurzeln und peripherischen Nerven und Atrophie der 
Muskeln. — Die erkrankten Nerven zeigten Markzerfall bei stellenweise 
erhaltenem Axenzylinder. 

Wie immer aber auch die Anschauungen der Autoren, welche sich 
mit der in Rede stehenden interessanten Krankheit beschaftigt haben, 
sich gestalteten, darin sind alle einig, dass zum Symptomenkomplex 
die mannigfachsten Anderungen der elektrischen Erregbarkeit der 
Nerven und Muskeln gehoren. Herabsetzung derselben, Verschwinden 
der Erregbarkeit, teils vollkommene, teils partielle Entartungsreaktion 
sind in fast alien, Uberhaupt dieser Erkrankungsform zuzurechnenden 
Fallen gefunden und — und das ist fQr unsere Hauptbetrachtung das 
Wichtigste — von einer ganzen Reihe der Autoren ist als iiberraschen- 
des Ergebnis der elektrischen Exploration konstatiert worden, dass 
Muskeln und Nerven an gar nicht gelahmten, durchaus frei 
bewegten Gliedern auch mit den starksten elektrischen 
Stromen nicht in Zuckung versetzt werden konnten. 

Deutsche Zeitschr. f. Nervenheilkunde. XXVI. Bd. 7 
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Schon die ersten Beobachter und Beschreiber der hier besonders 
zur Diskussion stehenden eigentGmlichen Erscheinung des nicht auf- 
gehobenen Willenseinflusses in einem mebr oder weniger ausgepragt 
die Erscheinungen der Entartungsreaktion zeigenden Nerv-Muskelgebiet, 
Erb und ich selbst, haben sich nattirlich bemuht, eine Erklarung dieses 
bemerkenswerten Faktums zu geben. — Ich habe, sowobl was die An- 
schauungen Erbs als auch meine eigenen betrifft, zu Beginn dieser 
Arbeit das Hierhergehbrige mitgeteilt. 

Im zweiten Teil seiner Erankheiten des Ruckenmarkes und des 
verlangerten Markes (Leipzig, F. C. W. Vogel, 1878) war Erb be- 
strebt, nachzuweisen, dass die motorischen Bahnen im Zentralorgan bis 
zu einem gewissen Grade getrennt von den trophischen Apparaten und 
Bahnen verlaufen, und dass es vielleicht verschiedene trophische Zentral- 
apparate und Bahnen far die Nerven und Muskeln gibt. Wenn er 
hinzufugt, dass dies aus der Tatsache hervorgehe, dass die Muskeln 
allein degenerieren konnen, ohne dass die Nerven an der Degeneration 
teilnehmen (er nennt unter anderen Affektionen auch die Mittelformen 
der Facialis- und Radialislahmung), so kommt er damit, wie man sieht, 
zu demselben Standpunkte, welchen ich selbst in meinen Arbeiten aus 
dem Jahre 1875 und 1878 eingenommen habe (Beitrag aus der Patho- 
logie peripherer Lahmungen zur Frage von dem Bestehen einer spezi- 
fischen Muskelirritabilitat. Deutsches Arch. f. klin. Med. 1875 und 
t)ber Bleilahmungund subakute atrophische SpinallahmungErwachsener. 
Berl. klin. Wocheuschr. 1878, No. 18). 

Wie bekannt und wie oben auch von mir gentigend hervorgehoben 
worden ist, hat Erb zuerst die Tatsache zu erklaren versucht, dass 
im Verlauf schwerer peripherischer Paralysen sich der Willensreiz 
schon wieder betatigen kann, ohne dass dieselben aktiv beweglichen 
Muskeln den starksten faradischen Stromen gehorchten. — Seine An- 
nahme, dass die den Willensreiz lei ten den Bestandteile des Nerven, 
die Axenzylinder, schon wieder restituiert, wahrend die Mark- 
scheiden als die den elektrischen Reiz aufnehmenden Bestandteile 
des Nerven noch nicht oder doch nur unvollkommen vorhanden sind, 
ist von fast alien sich mit dieser Frage beschaftigenden Autoren an- 
genommen worden. 

Seitdem nun Gombault im Jahre 1880 die Lehre von der seg- 
mentaren periaxilen Neuritis durch seine Experimente an Tieren und 
seine Untersuchungen an kranken Menschen begrfindet hat, ist auch 
die tiberraschende Tatsache von dem Vorkommen einer von Anfang 
an erhaltenen aktiven Beweglichkeit trotz vorhandener Zeichen tieferer 
Erkrankung von Nerv und Muskel dem Verstandnis naher geruckt. 
Alle oder doch die meisten Autoren, welche sich spater mit diesen 
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interessanten Erscheinungen beschaftigt haben, ich nenne nur Remak, 
Hoffmann, mich selbst, sind auf Grand der Gombault-Letulie- 
schen Arbeiten und sich stutzend auf die von Erb an sich der Aus- 
gleichung nahernden schweren peripherischen Lab mu n gen gemachten 
Beobachtungen dazu gelangt, die ttberraschenden Erscheinungen des 
Vorkommens teils partieller, teils vollkommener Entartungsreaktion bei 
gar nicht gelahmten Nerv-Muskelgebieten auf Grand der eigentQm- 
lichen, bisher nicht genttgend gewtlrdigten Veranderangen der peri¬ 
pherischen Nerven (der segmentaren periaxilen Neuritis) zu erklaren. 
Und so glaube ich nun, das bisher Auseinandergesetzte noch einmal 
kurz folgendermassen zusammenfassen zu dQrfen: 

Es ist heute als nachgewiesen anzunehmen, dass bei den patho- 
logischen Prozessen, welche wir klinisch und anatomisch als neuritische 
bezeichnen, neben den bisher vorwiegend gewtlrdigten, interstitiell- 
und parenchymatos die ganze Nervenfaser ergreifenden und durch 
Zerstorung des Axenzylinders zur Wallerschen Degeneration ffthren- 
den Prozessen auch solche und zwar in nicht geringer Haufigkeit 
vorkommen, welche man nach den Untersuchungen S. Mayers, Gom- 
baults, Letulles, Stranskys als periaxile segmentare bezeichnen 
muss. Derartige Veranderangen an den peripherischen Nerven kommen 
zumeist im Verein mit den zu tieferer ZerstSrung des Nerven ffthren- 
den, auch den Axenzylinder nicht verschonenden vor, konnen aber ftir 
bestimmte Nervenbezirke auch ftir sich allein bestehen. 

Dies ist in einer nicht kleinen Anzahl von sogenannten neuriti- 
schen Erkrankungen beim Menschen beobachtet und durch die histo- 
logische Untersuchung nachgewiesen worden. Man fand die segmentare 
periaxile Neuritis bei der durch Blei, Quecksilber, Alkohol, Diphtherie, 
septischen Prozessen herbeigeffthrten Entzftndung der peripherischen 
Nerven; man konstatierte sie freilich bislang haufiger durch die 
klinische, als die anatomische Untersuchung bei vielen Fallen der 
neurotischen oder neuralen Oder spinal-neuritischen Form der pro- 
gressiven Muskelatrophie; man stellte ihr Vorkommen bei einer nicht 
geringen Anzahl von Fallen von Polyneuritis fest; man fand sie 
endlichauch in einigen Fallen von traumatischer peripherischerLahmung. 

Durch die erwahnten klinischen Beobachtungen zusammen mit den 
Ergebnissen der Experimentalforschung an Tieren und durch die Er- 
gebnisse der histologischen Untersuchung ist die Erbsche Hypothese 
von der verschiedenen Wtirdigkeit des Axenzylinders und der Mark- 
scheide der peripherischen Nervenfaser ftir Reizleitung und (elektrische) 
Reizaufnahme dem Bereich blosser Hypothese entzogen und nicht nur 
sehr wahrscheinlich, sondern fast zur Gewissheit geworden. Dazu 
kommen die Ergebnisse derjenigen Forscher, welche durch die Unter- 
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suchung der elektrischen Erregbarkeit yon Nerven und Muskeln neu- 
geborener Menschen und Tierenachgewiesen haben, dass die in den 
ersten Lebenswochen bestehende Herabsetzung der Erregbarkeit und 
die Veranderungen im Ablauf der Zuckungen durch den anatomiscben 
Ban der jugendlichen peripberischen Nerven und Muskeln und vor- 
wiegend durch die von dem Normalen abweichenden Unterschiede in 
der Entwicklung der Markscbeiden bedingt sind. 

Es ist sehr wohl moglich, dass die in dieser Arbeit entwickelten 
und in obigen Schlussworten wiedergegebenen Anschauungen auch 
ftir eine Reihe von traumatischen peripherischen Lahmungen Geltung 
haben. Indessen erscbeint mir gerade diese Frage zur Zeit noch nicbt 
spruchreif. Soweit meine Literaturkenntnis reicht, erinnere icb mich 
nicbt, dass von dem ^orkommeu der hier besprochenen eigenttimlichen 
Zustande an anderen Nerven, als am Medianus, berichtet ist Die 
Mehrzahl der hierhergeborigen Mitteilungen sind von mir selbst ge- 
macht und den bisher bekannten in dieser Arbeit eine neue Beobacb- 
tung hinzugeffigt worden. Die ebenfalls von mir hervorgehobene 
Tatsache, dass gerade im Medianusgebiet durch besondere Verteilung 
von Ulnarisfasern in den Thenarmuskeln ergiebige vikariierende Funk- 
tionen zustande kommen konnen, lassen diese Frage als im Sinne 
dieser Arbeit b'is jetzt noch nicht mit Sicherheit beantwortbar er- 
soheinen. 
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IV. 

(Aus der Abteilung des Herrn Dr. med. y. Dunin im Jesu-Kindlein- 
Hospital zu Warschau.) 

Drei F&lle von halbseitiger Atrophie der Zunge (Hemi- 

atrophia linguae). 

Von 

Dr. Hen. Landau, 

Assistenten der Abteilung. 

Im Laufe der Jahre 1899—1902 hatte ich die Gelegenheit folgende 
3 Falle zu beobachten: 

I. W. S., 36 Jahre alt, TOpfer. 

Anamnese. Leidet seit 6 Jahren an Krampfanfhllen, welche in ziem- 
lich regelmassigen Zeitabstanden (etwa alle 2 Wochen) auftreten; die Dauer 
eines Anfalls betrftgt 10—15 Minuten, an den Krampfen nimmt der ganze 
KOrper teil; wahrend des Anfalls ist er vOllig bewusstlos, verletzt sich 
baufig die Zunge. Vor 2 Jahren stellte sich allmfthlich eine Schwache des 
linken Armes und des linken Beines ein, gleichzeitig wurde die linke 
KOrperbalfte geftthllos. Im Laufe eines Jahres kehrte das Geftihl in der 
linken KOrperhalfte zurtlck (der Kranke bekam zu jener Zeit nach Ver- 
ordnung des Arztes 12 Einreibungen Ung. cinerei); auch trat die Lah- 
mung der linken Extremitaten allmahlich zurttck, bis auf eine geringe 
Schwache der linken Hand, die noch jetzt besteht, so dass der Kranke in 
derselben schwerere Gegenstande zu behalten nicht imstande ist. Vor 
einem Jahre litt der Kranke 3 Monate lang an heftigen Kopfschmerzen, 
die besonders nachts zunahmen. Zu derselben Zeit stellte sich eine Seh- 
schwache, zuerst im linken und dann im rechten Auge, ein, die so lange 
fortschritt, bis der Kranke vollkommen blind wurde. — Obwohl der Kranke 
jetzt liber Kopfschmerzen schon nicht mehr zu klagen hat, so empfindet 
er doch am Hinterhaupte rechts einen bestandigen dumpfen Schmerz, welcher 
sich von da in die rechte Schlafe und das rechte Auge hin ausbreitet. — 
In der letzten Zeit entleert er grdssere Mengen Harn und dabei hautiger 
als gewflhnlich. Es bestehen sonst weder Urin- noch Kotbeschwerden. 

Bis zum 20. Lebensjahre genoss er viel Alkohol. Lues wird in Abrede 
gestellt, die Frau abortierte einmal. Keine hereditare Belastung. 

St. praes. Massiger Ernahrungszustand, Korperbau normal. Die 
Lymphdilisen sind nicht geschwollen, an der Haut sind keine Narben 
sichtbar. Fieberlos, Puls 78, weicli. Die inneren Organe (Lungen, Herz, 
Bauchorgane) stellen nichts Abnormes dar. Harn hell, spez. Gew. 1008, 
enthalt weder Eiweiss noch Zucker. 
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Psyche und Intelligenz normal. Gang regelmftssig, insofern der Kranke 
durch seine Blindheit nicht gestflrt wird. Das Romberg’sche Zeichen 
fehlt. Das Beklopfen der Schftdelknochen ist auf amschriebener Stelle in 
der Gegend des Tub. os. occipit. rechterseits schmerzhaft Geruch normal. 
Das SehvermOgen ist im linken Auge ganz erloschen, mit dem rechten wird 
zwar Licht empfunden, Gegenst&nde aber nicht erkannt. Die ophthalmo- 
skopische Untersuchung erweist: links eine vollkommene, rechts eine fast 
vollkommene sich auf Grund der Stauungspapille entwickelnde Sehnerven- 
atrophie. Pupillen regelmftssig konturiert, ungleich: die linke ist weiter 
als die rechte. Die linke reagirt gar nicht, die rechte sehr schwach auf 
Licht, auf Akkomodation reagieren beide nicht. 

Die Bewegungen der Augftpfel sind nach alien Richtungen hin er- 
halten, doch ist der Kranke nicht imstande sie l&ngere Zeit in derselben 
Lage zu behalten. Kein Nystagmus, doppelt sah er nie. Schmerzen im 
Gesicht kommen nicht vor. Sensibilitftt am Gesicht normal. — Der untere 
Ast des linken Facialis ist leicht paretisch; es kennzeichnet sich das durch 
eine gewisse Asymmetrie des Gesichtes sowie bei der Ausf&hrung mimischer 
Bewegungen, beim Offnen des Mundes u.s.w. Der obere Ast des linken 
sowie der ganze rechte Gesichtsnerv funktionieren normal. — Das Gehdr 
ist beiderseits erhalten. 

Streckt der Kranke die Zunge aus dem Munde heraus, so fftllt uns 
sofort das ungleiche Volumen ihrer beiden Hftlften auf, und zwar ist die 
rechte Hftlfte viel dttnner und zugleich schmftler als die linke; zugleich 
sind an der Oberflftche jener zahlreiche Runzeln und Falten, die bald lftngs, 
bald quer verlaufen, sichtbar. Diese Zungenhftlfte befindet sich in stetem 
Zittern, was von fibrillftren und faszikulftren Muskelzuckungen abhftngig 
ist. Beim Palpieren fahlt sich die rechte .Zungenhftlfte viel schlaffer an, 
dieser Unterschied tritt besonders hervor, wenn man beide Zungenhftlften 
eine nach der anderen zwischen zwei Finger nimmt und den Kranken 
irgend eine Bewegung mit der Zunge ausftthren lftsst: man fahlt dann, 
dass die linke Hftlfte steif und prall wird, indem die rechte weich und 
welk bleibt. Wird die Zunge gerade aus dem Munde herausgestreckt, so 
weicht sie nach rechts ab, gleichzeitig krtlmmt sich die Spitze nach der¬ 
selben Seite hin; infolge dessen steht die Raphe nicht nur schrftg zur Median- 
linie des Kflrpers, sondern bildet auch einen Bogen, dessen Konkavit&t nach 
der rechten Seite zu gewendet ist; liegt dagegen die Zunge im Munde, so 
wendet sie sich nach links. Der Kranke ffthrt mit der Zunge alle Be¬ 
wegungen, wie nach vorn, nach hinten, nach oben, bis zum harten Gaumen, 
scharf aus; auch sind die Seitenbewegungen der Zunge erhalten: der Kranke 
bertthrt mit der Spitze die ftussere Oberflftche jeder Wange. Jedoch ist 
die Seitenbewegung nach rechts etwas lebhafter als nach links. — Die 
Sensibilitftt der Zunge ist erhalten und in beiden Hftlften gleich. Des- 
gleichen ist der Geschmack (alle Qualitftten) an beiden Hftlften sowohl im 
vorderen als auch im hinteren Zungenabschnitt normal. — Das rechte 
Gaumensegel hftngt schlaff herab, es ist etwas breiter und spannt 
sich bei der Phonation schwftcher als das linke an; die Uvula weicht nach 
links. Sprach-, Kau- und Schlingstflrungen giebt es keine. Die laryngo- 
skopische Untersuchung ergiebt: Parese des rechten Stimmbandes, beson¬ 
ders der Glottiserweiterer (M. crico-arytaenoid. postic.); die Parese ist 
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mehr in der Ruhelage sichtbar, dagegen sind bei der Phonation die Stimm- 
bandbewegungen erhalten. 

Die elektrisehe Untersuchung der Zungenniuskulatur ergiebt sowohl 
bei direkter als auch bei indirekter (vom Nerven aus) Reiznng eine herab- 
gesetzte Reaktion der rechten Zungenhiilfte auf beiderlei StrOme — kon- 
stanten und induzierten — im Verglerich mit der linken; Zeichen von EaR 
werden nicht konstatiert. 

In der rechten oberen Extremist ist die Muskelkraft normal. Die 
linke obere Extremit&t fuhlt sich ktlhler an als die rechte. Der Puls (in 
der Art. radialis) ist links kleiner als reckts. Die Muskelspannung ist 
m&ssig, in beiden Extremit&teu gleich. Kontrakturen sind keine sichtbar. 
Obwohl alle Bewegungen mit der rechten Hand ebenso ausfQhrbar sind 
wie mit der linken, ist jene doch etwas schwacher als diese (Dynamometer 
rechts 35, links 20). Es sind von der Schw&che ausschliesslich die Vorder- 
arm- und Handmuskeln betroffen, dabei besonders die Strecker. — Die 
Sehnenreflexe (des Triceps u.s.w.) sind beiderseits normal. Das linke Bein 
befindet sich in unaufhflrlichem Zittern; dieses gleichmassig und zur 
gleichen Zeit in alien Extremitatenabschnitten auftretende Zittern ist in der 
Ruhelage verhaltnismassig gering, dagegen steigert es sich sofort, sobald 
der Kranke irgend eine Bewegung mit dieser Extremitat ausffthren will 
(wie z. B. beim Aufrichten); auch steigert es sich bei passiven Bewegungen, 
besonders bei passiver Dorsalflexion des Fusses. Der Kranke ist imstande, 
durch eine gewisse Willensanstrengung das Zittern zu Uberwinden. Die 
Spannung und die Kraft der Muskeln ist in beiden unteren Extremitaten 
normal. Die Kniereflexe sind ziemlich lebhaft und beiderseits gleich; das- 
selbe gilt auch fttr die Achillessehnenreflexe. Das Fussphanomen sowie 
das Babinski’sche Symptom fehlen. Von den Hautreflexen sind die 
Plantar- und Kremasterreflexe # beiderseits erhalten, die Bauchreflexe er- 
loschen. Die Sensibilitat ist am Rumpfe und an den Extremitaten im All- 
gemeinen erhalten; die einzige Ausnahme bildet hier die Volaroberfl&che 
der linken Hand und Finger, wo das BerUhrungsgefUhl in geringem 
Grade abgeschwacht ist: es werden hier die feineren Berdhrungen 
garnicht empfunden oder falsch lokalisiert; auch wird an der linken Hand 
eine gewisse Abschwachung des Muskelgefttkls konstatiert, dagegen sind die 
ttbrigen Sensibilitatsqualitaten (Schmerz-, TemperaturgefUhl) auch hier er¬ 
halten. Trophische Sttfrungen fehlen vollkommen. Keine Ataxie. 

Das eben geschilderte klinische Bild kann gewissermaBen als ty- 
pisch fhr den Krankbeitsprozess, den wir gewohnlich mit dem Namen 
Lues cerebri zu bezeicbnen pflegen, angesehen werden. Der krankhafte 
Prozess ist bier hauptsachlich an der Hirnbasis lokalisiert, an der wie- 
der seinen naheren Sitz wahrscbeinlicb die Hirnhaute bilden. Indem 
sich derselbe hier bald in diffuser Form, bald in Gestalt umschriebener 
gummoser Geschwulste(Meningitis gummosa) ausbreitet, bewirkt er einer- 
seits eine Reihe vou Allgemeinerscheinungen, wie Konvulsionen, Kopf- 
schraerzen, Neuritis optica mit Ausgang in Sehnervenatrophie, endlich 
Polyurie, andererseits aber kommen durch den Ubergang des Prozesses 
auf gewisse Nervenbezirke und zwar auf den N. hypoglossus und Vago- 
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accessorius rechterseits die entsprechenden Herdsymptome, und zwar 
die halbseitige Atrophie der Zunge, die Lahmung des weichen Gaumens 
und des Kehlkopfs zustande. Auch muss angenomraen werden, dass 
einer der Nn. oculomotorii in den Krankheitsprozess mit einbezogen sei, 
worauf* die Ungleichheit der Pupillen hinweist (die mangelnde Reak- 
tion derselben kann selbstverstandlich im Zusammenhang mit der 
Amaurose stehen). 

Es sind bier jedoch unabhangig von den Hirnhauten und -Nerven 
zweifellos auch die Gefasse an der Hirnbasis, besonders die Aste der rechten 
Art. foss. Sylv., die den hinteren Schenkel der inneren Kapsel auf der ent¬ 
sprechenden Seite mit Blut versorgen, in den pathologischen Prozess 
hineingezogen worden. Denn darauf, dass die rechte innere Kapsel 
einen Herd von beeintrachtigter Blutzirkulation enthalt, weist die links- 
seitige Hemiplegie mit Hemianasthesie, deren Spuren noch jetzt als 
Parese des linken Facialis und der linken oberen Extremitat mit Hyp- 
asthesie an der letzteren, endlich als „posthemiplegisches u Zittem des 
linken Beines bestehen, hin. Allerdings weichen die beiden erwahnten 
parallel verlaufenden Prozesse, die inihrem Wesen identisch sind, was 
ihren Verlauf betrifft, wesentlich unter einander ab. Denn indem die 
Zirkulationsstorung im Gebiete der rechten inneren Kapsel keine tiefere 
Schadigung des Hirngewebes herbeizufubren vermochte, was durch 
die allmahliche Ausgleichung und endlich das vollkommene Schwinden 
der entsprechenden Krankheitserscheinungen unter dem Einfluss der 
spezifischen Behandlung bewiesen wird, haben wir es an der Hirnbasis 
mit viel konstanteren, wahrscheinlich sklerosierenden und der Zuruck- 
bildung unfahigen Prozessen zu tun. In der Tat, nachdem der Kranke 
24 Einreibungen Ung. cinerei zu 2,0 g bei gleichzeitiger innerlicher 
Darreichung massiger Dosen Jodkali (a 2 g taglich) bekommen hatte, 
traten die Schwache des linken Gesichtsnerven und der linken oberen 
Extremitat sowie die Sensibilitatsstorungen an der linken Hand voll- 
kommen zurtick; auch hatte das Zittem des linken Beins betrachtlich 
abgenommen, dagegen erlitten die ubrigen Symptome, wie die Konvul- 
sionen, die Sehnervenatrophie, die Hemiatrophie der Zunge u.s.w. wahrend 
der halbjahrigen Observationsdauer keine Anderung. 

II.*) S. M., 23 Jahre alt, Bureaubeaniter. 

Anamnese. Yor 10 Monaten erapfand der Kranke, indem er mit 
seiner Arbeit besch&ftigt am Schreibtisch sass, plOtzlich ein heftiges Gefiihl 
von Ameisenkriechen („als ob ein elektrischer Strom durehginge“) im 
rechten Arme; an demselben Tage hatte er einige Kongestionen. Am fol- 
genden Tage bekam er, indem er auf der Strasse ging, einen so heftigen 


*) Dieser Fall stammt aus der Privatpraxis des Herrn Dr. Dun in. 
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Schwindel, dass er, um nicht umzustttrzen, sich an seinen Begleiter zu 
halten gezwungen war; nach kurzer Zeit war der Schwindel vorbei. Indem 
der Kranke am nachsten Tage des Morgens aus dem Bette aussteigen 
wollte, bemerkte er, dass er schwankte; gleichzeitig trat eine betrachtliche 
Schwache des rechten Armes and Beines ein, so dass der Kranke zu Bett 
zu bleiben gezwungen war. Nach Ablauf einer Woche besserte sich 
der Zustand des Kranken um so viel, dass er ausgehen konnte, jedoch 
blieb die Schwache der Extremitaten besteken, indem sie nur geringen 
Schwankungen unterlag. Kurz nach dem Ausbruch obiger Symptome be- 
gann der Kranke eine gewisse Schwierigkeit beim Schlingen zu empfinden: 
er fQhlte namentlich, dass ihn beim Schlingen fester Speisen „irgend etwas^, 
besonders an der rechten Seite des Rachens „stdrt a ; beim Trinken ver- 
schluckte er sich oft. Gleichzeitig bemerkte er zuf&llig eine Difformitat 
der rechten Zungenhalfte, es war namentlich diese Halfte gerunzelt und 
gefaltet; es verursachte ihm aber. dies keine Beschwerden. Die 
SchlingstOrungen waren nach kurzer Zeit vOllig verschwunden. Sprach- 
stflrungen bestanden nie. Am Anfange (wahrend der ersten 2 Monate) 
sollte der Kranke die sich rechterseits von ihm befindenden Gegenstande 
nicht scharf unterscheiden kdnnen (der Augenarzt stellte damals die Lah- 
mung eines der Augenmuskeln fest). Am Anfange litt er auch an Ge- 
dachtnisscbwache. Jetzt ist sowohl das Gedachtnis als auch die Intelligenz 
normal, und hat der Kranke nur ftber die Schwache des rechten Armes 
und Beines sowie iiber haufig vorkommende Schwindelanfaile zu klagen. 

Der Kranke war vorher ftberhaupt immer gesund. An Syphilis war 
er nicht erkrankt. Alkohol genoss er massige Mengen. Die Mutter ist 
nervds, der Onkel Melancholiker (wurde in der Irrenanstalt Tworki be- 
handelt). 

Stat. praes. Der Kranke ist mittlerer Statur, von massigem Er- 
nahrungszustand. An der Hautoberflache sind keine Narben sichtbar, die 
Lymphdrttsen nicht geschwollen. Der mittlere Abschnitt des dorsalen Teils 
der Wirbelsaule deviiert (auf der HOhe des 6.—11. dorsalen Wirbels) deutlich 
nach links: Scoliosis sin. (Diese Deviation der Wirbelsaule, die augen- 
scheinlich in keinem direkten Verbaltnis zu dem jetzigen Leiden steht, 
sollte, der Behauptung des Kranken nach, vor 5 Jahren infolge einer sehr 
anstrengenden kflrperlichen Arbeit aufgetreten sein.) Stat. afebrilis. Puls 76, 
ziemlich gespannt. Die inneren Organe sind normal. Massig gesattigter 
Ham, vom spez. Gew. 1014, enthalt keine abnormen Bestandteile. 

Geruch normal. Sehscharfe regelmassig. Pupillen gleich, reagiren gut auf 
Licht und Akkomodation. Gesichtsfeld normal. Am Augengrunde keine Verande- 
rungen. Kein Doppelsehen. Die Bewegungen der Augapfel sind erhalten. 
Bei extremen seitlichen Lagen derselben tritt sehr stark ausgesprochener 
Nystagmus rotatorius vor. Seitens der Gesichtsnerven ist nichts Abnormes 
zu bemerken. Das Gehdr ist erhalten und beiderseits gleich. Keine 
Sensibilitatstdrungen am Gesichte. Die rechte Zungenhalfte ist atrophisch: 
sie ist viel dftnner als die linke, ihre Oberflache ist gerunzelt und gefaltet 
und erinnert an die Oberflache der Grosshirnhemispharen; in derselben 
Halfte sind fibrillare Muskelzuckungen sichtbar: beim Abtasten ftthlt sich 
die rechte Halfte weich und schlaff an. Befindet sich die Zunge in der 
MundhOhle, so deviiert sie nach links, dagegen richtet sich die aus dem 
Munde herausgestreckte Zunge nach rechts, wobei sich die Spitze ebenso 
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nach rechts krttmmt. Alle Zungenbewegungen werden leicht und prompt 
ausgefltthrt mit Ausnahme der seitlichen Bewegungen, die etwas trage sind. 
Die Sensibilitat and der Geschmack sind in beiden Zungenhalften normal. 
Sprach-, Kau- und Schlingstttrungen bestehen nicht. Das rechte Gaumen- 
segel ist gelahmt, es hangt machtlos herab und bewegt sich bei der Pho- 
nation nicht; das Zapfchen ist nach links gewendet. Die Sensibilitat der 
Gaumen- und Rachenschleimhaut ist erhalten. Die laryngoskopische Unter- 
suchung ergiebt die totale Lahmung der rechten Larynxshalfte (Kadaver- 
stellung). Die elektrische Erregbarkeit der rechten Zungenhalfte ist sowohl 
gegen den galvanischen als auch faradischen Strom erhalten, und ist in 
dieser Hinsicht ttberhaupt keine Abweichung im Yergleich mit der ge- 
sunden linken Halfte festzustellen. 

Der Gang ist unsicher, schwankend: der Kranke sttttzt sich 
fest auf den linken Fuss, indem er das rechte Bein nachschleppt und 
mit der Fussspitze desselben einen Halbkreis von hinten nach vorn um- 
schreibt Romberg’sches Symptom. Die linken Extremitaten stellen nichts 
Abnormes dar. Der rechte Arm ist an den Thorax genahert, der Vorderarm 
und die Hand sind leicht gebeugt. Mit den Fingern dieser Hand ftthrt 
der Kranke stete, unwillkttrliche langsame Bewegungen aus, welche in 
Beugung der einen und Streckung der anderen bestehen (Athetosis). Der 
untere Yorderarmabschnitt ist leicht abgeflacht infolge geringer Muskel- 
atrophie. Die rechte Hand ist reichlich mit Schweiss bedeckt Die Muskel- 
kraft ist in der rechten oberen Ex!tremitat ausserst schwach, die Schwache 
ist an den Vorderarm- und Handmuskeln am meisten ausgesprochen; der 
Kranke vermag noch willkttrliche, obwohl inkomplete Bewegungen im Arm- 
und Ellenbogengelenk (Aufheben des Armes, Beugung des Vorderarmes u.s.w.) 
auszuftthren, dagegen ist er fast gar nicht imstande die rechte Hand und 
besonders die Finger willkttrlich zu bewegen (der Kranke bedient sich beim 
Essen der linken Hand, auch erlernte er das Schreiben mittelst derselben). 
Die Spannung der Muskeln ist in der rechten oberen Extremist erhOht. 
Die Sehnenreflexe (des Triceps u.s.w.) sind gesteigert, ebenso gesteigert 
ist die mechanische Muskelerregbarkeit. 

Der rechte Fuss befindet sich in leichter Equinovarustellung. Der 
Kranke vermag zwar alle Bewegungen mit dem rechten Beine, wie das 
Beugen und Strecken des Oberschenkels, das Beugen des Knies u.s.w., 
willkttrlich auszuftthren; nichtsdestoweniger ist die Muskelkraft dieser Ex¬ 
tremist in nicht geringem Grade herabgesetzt; als besonders schwach 
stellen sich die Dorsalflexoren des Fusses vor. Der Muskeltonus ist in 
der rechten unteren Extremitat ebenso wie in der oberen betrachtlich er- 
httlit. Das Kniephanomen ist rechts viel starker als links; dasselbe gilt 
far den Achillessehnenreflex. Auch wird rechts das Fussphanomen kon- 
statiert, wogegen das Babinski’sche Symptom fehlt. Die Hautreflexe 
(Plantar-, Kremaster-, Bauchreflexe) sind auf der rechten Seite erloschen, 
auf der linken erhalten. 

Das EmpfindungsvermOgen fttr Tast- und Schmerzreize ist an den 
rechten Extremitaten und an der rechten Rumpfhalfte teils erloschen, teils 
herabgesetzt; dies letztere gilt fttr die obere Brustkorbhalfte (oberhalb der 
Mamilla), sowie fttr die Gegend des rechten Hallux: es werden narnent- 
lich dort feinere Bertthrungen resp. Stiche garnicht empfunden oder falsch 
lokalisiert. Auch das Muskelgeftthl (Lagegeftthl) stellt in den beiden 
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rechten Extreraitaten betrachtlicbe StOfungen dar, und zwar ist dasselbe 
in den kleinen Gelenken vOllig aufgeboben, in, den grdsseren betrachtlich 
herabgesetzt. Das stereognostische Gefflhl ist in der rechten Hand aufge- 
hoben. Die W&rme- und KAlteempfindung ist erhalten. In den rechten 
Extremit&ten ist leichte Ataxie zu bemerken. 

Es entstand also bei einem jungen, vorher gesunden Individuum 
nach mehrtagigen Prodromen eine Hemiplegie mit Hemianasthesie, an 
die sich nach einiger Zeit eine Hemiatrophie der Zunge mit Gaumen- 
segel- und Stimmbandlahmung an der kollateralen Seite anschloss. 
Den Grund fur solche langsam entstehenden hemiplegischen Erschei- 
nungen mit vorausgehenden Prodromen bilden —* von den Himtumoren 
abgesehen — am haufigsten Zirkulationsstorungen im Gebiete der 
inneren Kapsel der der Lahmung entgegengesetzten Hirnhemisphare, 
welche Stdrungen die Frweichung des entsprechenden Hirngewebes an 
dieser Stelle als Folge haben. Es muss dementsprechend auch in dem 
vorliegenden Falle (Hirntumor schliesseii wir wegen des Fehlens 
jedes Zeichen von HirndrucksteigeruDg aus) angenommen werden, dass 
der Krankheitsproiess sich in den Gefassen der Hirnbasis abspielt, und 
zwar in den sogenannten zentralen i^sten der linken Art. foss. Sylv., 
die das Blut zu der inneren Kapsel derselben Hemisphare zufuhren, 
sowie in der den hintersten Abschnitt der Caps. int. mit Blut versorgen- 
den Art. chorioid. ant. Als Folge eines mehr oder weniger vollkom- 
menen Yerschlusses der genannten Gefasse ist das Auftreten eines aus- 
gedehnten Erweichungsherds, der den ganzen hinteren Schenkel der 
linken inneren Kapsel einnimmt, zu betrachten, womit auch die kli- 
nischen Symptome der rechtsseitigen Hemiplegie und Hemianasthesie 
ubereinstimmen. (Die Sehstorung, die in Form einer Hemianopsia 
bilater. dextra auch hier, wenigstens der Behauptung des Kranken nach, 
im Beginn der Krankheit bestand, stellt, wie bekannt, eine sehr 
haufige Begleiterscheinung der Erkrankungen des hinteren „sensiblen“ 
Abschnitts der inneren Kapsel und ist als Folge der Ausbreitung 
des Krankheitsprozesses auf den benaehbarten Sehhugel resp. Corp. geni- 
culat. ext. anzusehen.) 

Was die Natur des Leidens betrifft, so muss angesichts des jungen 
Alters des Kranken, das die Gefasssklerose ausschliessen lasst, sowie 
des Fehlens aller anderen zur Thrombose fuhren konnenden Zustande 
als Ursache desselben die syphilitische Endoarteritis angenommen wer- 
den (Endoarteriitis obliterans luetica). 

Um die ubrigen Krankheitserscheinungen: die atrophische Lahmung 
der rechten Zungenhalfte, die Lahmung des Gaumensegels und rechten 
Stimmbandes erklaren zu konnen, musste ein zweiter Herd und zwar im 
Gebiete der rechten Hypoglossus- und Vago-accessoriuskeme, das durch 
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die Art. vertebralis mit Blut versogt wird, angenommen werden. Je- 
doch ist auch eine andere Erklarung der erwahnten Erscheinungen 
mbglich. Es ist namentlich eine bekannte Tatsache, dass Lahmungen 
cerebralen Ursprungs von der Atrophie der gelahmten Muskeln be- 
gleitet werden konnen. Diese Atrophie, die sich schon im Fruhstadium 
der Hemiplegie entwickeln und in keinem konstanten Verhaltnis zam 
Beeintrachtigungsgrade der motorischen Muskeltatigkeit stehen kann, 
wurde bis jetzt in verschiedener Weise erklart. So wurde von Char¬ 
cot als Ursache derselben der Ubergang der sekundaren Degeneration 
von den Pyramidenbahnen auf die Vorderhorner des Riickenmarks an- 
gesehen, wogegen Quincke spezielle trophische Zentren fur die Muskeln 
im Gehirn annimmt. Schliesslich gehen noch Andere (v. Monakow) 
von dem Gedanken aus, dass zur normalen Ernahrung des Muskels 
die Gesamtheit aller seiner Funktionen, also sowohl der motorischen als 
auch der sensiblen, wie auch der vasomotorischen beitragt, es wird also 
von ihnen als Ursache der genannten Atrophien die Herabsetzung, resp. 
der Ausfall dieser Tatigkeiten im gelahmten Muskel angesprochen, wo- 
durch auch die Tatsache erklart wird, dass derartige Atrophie vor- 
wiegend bei Hemiplegien, welche mit Anasthesie verbunden sind, vor- 
kommt. Wie es auch sei, zur Kategorie dieser Atrophien cerebralen 
Ursprungs kann auch die im vorliegenden Falle bestehende Zungen- 
atrophie, die den Atrophien der gelahmten Extremitatenmuskeln voll- 
kommen analog ist, („Atrophien cerebralen Ursprungs M ) zugerechnet 
werden. 

Im Zustande des Kranken trat trotz der eingeleiteten antisyphilitischen 
Behandlung (30 Einreibungen zu 1,5 g Ung. cinerei und Jodkali zu 
2 g taglich innerlich) keine Besserung ein, was ein Beweis dafttr ist, 
dass es zur tieferen Sch&digung, resp. zur Nekrobiose der entsprechenden 
Hirnpartien gekommen ist. Auch die Wiederholung derselben Kur nach 
Verlauf eines Jahres fflhrte keine Verilnderung im Zustande des Kranken 
herbei, und da ich unlangst (also 3 Jahre nach dem Ausbruch des Leidens) 
Gelegenheit den Kranken zu untersuchen hatte, konnte ich nur das Be- 
stehen derselben Erscheinungen wie im Beginn feststellen. 

III*). S. W., 34 Jahre alt, Maurer. Vor etwa 2 ! / 2 Jahren sollen 
plotzlich (nachdem der Kranke barfuss durch einen mit Wasser gefttllten 
Graben durchgegangen war) heftige Schmerzen im Rticken entstanden sein, 
von wo aus sie bald nach unten beiden Beinen entlang in Form kurzer, aber 
heftiger Anfelle auszustrahlen begannen. Fast zur gleichen Zeit trat eine 
Schwache der beiden Beine ein, so dass der Kranke wfthrend 3 Wochen 

*) Die Gelegenheit, diesen Fall naher zu beobachten, verdanke ich der 
Liebenswiirdigkeit des Collegen W. Janowki, in dessen Abteilung der Kranke 
sich langere Zeit befand. 
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das Bett zu httten gezwungen war. Wfthrend dieser Zeit war er, wie er 
behauptet, nicht imstande die mindeste Bewegung mit den Beinen auszu- 
ftthren, jedoch kehrte die Kraft in den Beinen allmahlich zurttck, so dass 
er nach Verlauf einiger Zeit seine Beschaftigung wieder aufnehmen konnte, 
obwohl schon die Arbeit nicht so glatt als vorher von statten ging, auch traten 
gewisse Schwierigkeiten beim Gehen aufj und zwar ermttdetc er sehr schnell, 
dass er bergauf garnicht gehen konnte u.s.w. Ungefahr 3 Monate nach der 
Lahraung der Beine trat pldtzlich (der Kranke lag damals mit Schweiss 
bedeckt im Bette, indem die zur Strasse ftthrende Ttlr offen war) eine 
Lahmung der linken Gesichtshalfte samt vfllligem Verlust der Sprache auf. 
Die Sprache gewann der Kranke am folgenden Tage zur&ck, dagegen blieb 
die Schiefstellung des Gesichts bestehen; ausserdem war die linke Zungen- 
halfte „ganz wie tot“, was den Kranken beim Essen stdrte; es blieb na- 
raentlich die Nahrung unter der linken Zungenhaifte liegen, so dass er diesclbe 
mit den Fingern herauszugreifen, urn sie weiter nach dem Rachen zu fortzu- 
schieben, gezwungen war. Jedoch schwanden die letztgenannten Beschwerden 
nach Verlauf einiger Wochen vollkommen. Im Herbste des Jahres 1901 
verschlimmerte sich der Zustand des Kranken insofern, dass die Kraft in 
den Beinen wieder verloren gegangen ist und er fast garnicht gehen konnte: 
nach 3 monatlichem Verweilen im Krankenhause in Warschau und in 
Grojec trat in dieser Hinsicht eine Besserung ein, so dass der Kranke zu 
seiner Beschaftigung wieder zurtlckkehren konnte. Doch traten schon 
nach einem Monate dieselben Beschwerden wieder auf, und der Kranke 
kam ins Krankenhaus, indem er fiber vdllige Kraftlosigkeit der Beine sowie 
konstante, sehr heftige Schmerzen im unteren RGckenabschnitt klagte. 
Harnblase und Mastdarm funktionierten immer normal. 

Lues wird in Abrede gestellt (war zweimal verheiratet, keine Aborte). 
Vor dem jetzigen Leiden genoss er viel alkoholische Getranke; keine here- 
ditare Belastung. 

Stat. praes. Der Kranke ist kleiner Statur, von massigem Er- 
nahrungszustand. Die LymphdrUsen sind nicht geschwollen, Hautnarben 
nicht bemerkbar. Der Kranke ist fieberlos, Puls 74, weich, die inneren 
Organe sind normal, der Harn enthalt keine abnormen Bestandteile. Das 
Beklopfen des Schadels ist nicht schmerzhaft. Der untere Teil des dor- 
salen Wirbelsaulenabschnitts (auf der H3he des 10. dorsalen bis zum ersten 
lumbalen Wirbel) ist gegen Druck und Beklopfen lebhaft empfindlich. Der 
Druck auf die Wirbelsaule bewirkt keinen Schmerz. 

Die Pupillen sind gleich und reagiren prompt auf Licht und Akko- 
modation. Die Bewegungen der Augapfel sind erhalten, das Gesichtsfeld 
ist normal. Die rechte Lidspalte ist etwas enger als die linke; die Stirn- 
runzeln befinden sich links etwas hfther als rechts. Der Kranke ist nicht 
imstande das linke Auge fest zu schliessen (Lagophthalmus). Der Mund 
ist nach rechts verzogen, die linke Nasolabialfalte ist etwas ausgegl&ttet. 
Beim Zeigen der Zahne, Pfeiften etc. wird das Ubergewicht der rechten 
Seite bemerbar; Schmerzen am Gesicht kommen weder spontan noch bei 
Druck vor. Das Zapfchen deviiert etwas nach links, die beiden Gaumen- 
segel befinden sich auf gleichem Niveau, heben sich und spannen bei 
der Phonation mit gleicher Kraft. Die linke Zungenhaifte ist besonders 
im vorderen Drittel atrophisch; an ihrer Oberflache sind Runzeln und 
Furchen sichtbar, beim Abtastcn ftthlt sich diese Halfte viel weicher 
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und schlaffer als die rechte an, die Schleimhaut beider Halften stellt keine 
Unterschiede dar. Die Zungenspitze wendet sich nach rechts, wenn die 
Zunge in der MundhOhle sich befindet, streckt sie dagegen der Kranke aus 
dem Munde heraus, so deviiert die Zunge in toto nach links, wobei die 
Spitze sich ebenfalls nach links krftmmt. Die Bewegungen der Zunge sind 
erhalten, der Kau- und Schlingakt gelien normaler Weise von statten. 
SprachstOrungen giebt es keine. Die Sensibilit&t ist am Gesicht, am weichen 
Gaumen und an beiden Zungenhalften erhalten, desgleichen der Geschmack. 
Die laryngoskopische Untersuchung ergibt nichts Abnormes. 

Die Muskelkraft ist in den obereu Extremitaten normal, ebenso normal 
verhalten sich die Rumpfmuskeln. 

An den unteren Extremitaten sind ziemlich ausgedehnte Muskel- 
atrophien zu konstatieren. Dieselben sind am meisten in der Glutaal- 
gegend ausgesprochen: dieselbe ist beiderseits ziemlich stark eingesunken, 
die Muskeln ftthlen sich daselbst schlaff an; an beiden Oberschenkeln sind 
die Muskeln ziemlich gleichmas9ig atrophiert, doch tritt hier der Muskel- 
schwund am deutlichsten im oberen Dritteil des linken Oberschenkels an 
der vorderen inneren Oberflache desselben hervor, welche Gegend stark ab- 
geflacht ist; am geringsten ist die Atrophie an den Unterschenkeln (an den 
Waden) ausgesprochen, wobei auch hier dieselbe an der linken Extremitat 
Qberwiegt. 

Der Umfang der Oberschenkel betragt: 



rechts 

links 

Unterhalb der Pile, inguin. 

45,5 

43 

In der Mitte 

41 

41 

Oberhalb des Knies 

33 

33,5 

Der Umfang der Unterschenkel: 


rechts 

links 

Unterhalb des Knies 

30 

28,5 

In der Mitte 

32,3 

31 

Oberhalb der KnOchel 

20,6 

20,6 


In den linken Reg. glutaea sowie im unteren Abschnitt des linken 
Oberschenkels sind deutliche fibrillare Zuckungen zu sehen. Sowohl die 
Muskeln als auch die Nervenstamme sind an beiden unteren Extremitaten 
gegen Druck unempfindlicb. 

Der Kranke steht selbstandig; bei geschlossenen Augen schwankt 
er ziemlich stark. Beim Gehen ftthrt der Kranke vorwiegend seitliche Be¬ 
wegungen mit dem Rumpfe aus, wobei die Beine iin Hiiftgelenk fast gar- 
nicht gebeugt werden; es scheinen infolge dessen die unteren Extremitaten 
gar keinen Oder nur hdchstens einen sehr geringen Anteil am Gehakte zu 
nehmen, sondern dieselben werden wie passiv. ihrer Sckwerkraft folgend, 
unter pendelnden Fortbewegungen nachgeschleppt. Indem der Kranke sich 
niedersetzen will, fallt er pldtzlich mit seiner Korperschwere auf das 
Gesass nieder. Das Aufstehen geschieht langsam und schwer, wobei der 
Kranke sich mit den Handen an den Knieen zu sttttzen gezwungen ist 
und der lumbale Teil der Wirbelsaule stark nach vorne hervorgestreckt wird 
(Lordosis). Bei fixierten Oberschenkeln ist der Kranke nicht imstande den 
Koper aufzurichten; das Treppensteigen ist stark erschwert, heftigere Be¬ 
wegungen (Laufen, Springen) sind garnicht ausftlhrbar. 
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Indem der Kranke im Bette liegt, fahrt er alle Bewegungen in den 
einzelnen Beingelenken gut aus. Die Untersuchung der Kraft der einzelnen 
Muskeln und Muskelgruppen ergiebt dabei, dass manche dieser Bewegungen, 
wie die Beugung des Oberschenkels (M. iliopsoas), das Strecken desselben 
(Mm. glutaei), die Ab- und Adduktionsbewegungen der Oberschenkel (Mm. 
adductores, Glut, min., Tens. fasc. lat.), das Drehen der Oberschenkel nach 
frinen und nach aussen (Mm. pyriformis, obturat. int et ext, gemelli, 
quadrat, fern.), endlich das Beugen (Mm. biceps, semitendin., semimembran.) 
und das Strecken (M. quadriceps cruris) des Knies betr&chtlich abge- 
schwacht sind; obwohl die Muskeln beider Extremitftten von der Schwache 
betroffen sind, so ist doch dieselbe links deutlicher ausgesprochen als rechts. 
Von den Unterschenkel- und Fussmuskeln ist nur eine sehr geringe Schwache 
der Mm. tibial. ant. und peroneus links zu konstatieren. 

Die Muskeln beider unteren Extremitaten sind besonders in dem Ge- 
biete des Beckens und der Oberschenkel schlaff, von herabgesetztem Tonus. 

Die Kniereflexe fehlen beiderseits, ebenfalls die Achillessehnenreflexe. 
Von den Hautreflexen sind die Plantar- und Kremasterreflexe beiderseits 
erloschen, die Bauchreflexe sind erhalten, aber schwach. 

Objektive SensibilitatstOrungen giebt es an dem ganzen Kdrper keine. 
In beiden unteren Extremitaten, besonders in der linken ist eine leichte 
Ataxie zu konstatieren. 

Die Untersuchung mit dem elektrischen Strom ergiebt im Gebiete des 
linken Facialis und der linken Zungenhalfte die Zeichen der partiellen EaR 
Dieselbe besteht darin, dass sowohl der Nervenstamm als auch die von 
ihm innervierten Muskeln zwar auf beide Stromarten reagiren, doch ist die 
Reaktion im Vergleich mit der rechten Seite ziemlich betrachtlich herab- 
gesetzt, wobei links die Muskelzuckung langsam und trage ist und bei An- 
wendung des konstanten Stroms die AnSZ die KSZ ttberwiegt. 

Faradischer Strom. Die minimale Zuckung tritt bei: 

Facialis dext. Facialis sin. 

92 mm Rollenabstand, 64 mm hervor, 

Zuckung blitzartig. Zuckung trage. 

Galvanischer Strom*). Minimale Zuckung: 

Facialis dext. Facialis sin. 

3 M.-A Zuckung blitzartig, 8 M.-A Zuckung trage, 

KSZ > AnSZ. AnSZ > KSZ. 

Dasselbe betrifft die einzelnen Aeste des linken Facialis sowie die 
einzelnen von ihm innervierten Muskeln. So zeigt z. B. M. orbicul. palpebr. 
(der obere Facialisast): 

rechts 

Farad. Strom 106 ) Zuckung 

Galvan. „ 1 M.-A KSZ < AnSZ j blitzartig. 

links 

78 \ Zuckung 

2,5 M.-A AnSZ < KSZ | trage. 

*) Da die liier angefuhrten Zahlen nur als Vergleichswerte gel ten, so werden 
die Dimensionen der zur Untersuchung benutzten Elektroden nicht ange- 
geben. 
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M. levat. alae nasi et lab. sup. (unterer Facialisast): 

rechts 

Farad. Strom 102 ) Zuckung 

Galvan. „ 1,5 M.-A. KSZ > AnSZ J blitzartig. 

inks 

70 I Zuckung 

3 M.-A. AnSZ > KSZ / trage. 

Die direkte Reizung der Zungenmuskulatur, wobei die differente 
Elektrode am Zungenrande in die Nahe der Spitze gestellt wird, ergiebt: 

rechts 

Farad. Strom 108 I Zuckung 

Galvan. „ 0,6 M.-A. KSZ > AnSZ | blitzartig. 

links 

74 I Zuckung 

2 M.-A. AnSZ > KSZ I trage. 

Die indirekte Reizung der Zunge (vom Hypoglossus aus) gelingt hier 
wegen der starken Empfindlichkeit des Kranken nicht. 

Die Reaktion der Muskeln der unteren Extremitaten stellt sich fol- 
gendermafien vor: Die partielle EaR, die derselben am linken Facialis kon- 
statierten vollkommen entspricht, wird an den linken Mm. glutaei festgestellt, 
und zwar ist sowohl die direkte als auch die indirekte Reaktion derselben gegen 
beide Stromarten im Vergleich rait der recliten Seite herabgesetzt, die 
Muskelzuckung ist langsam und trage und die Anwendung des konstanten 
Stromes ergiebt: AnSZ > KSZ. Im Gebiet aller anderen betroffenen Nerven 
(Nn. cruralis, ischiad., obturat.) und Muskeln (Mm. ileopsoas, sartorius, 
adduct fern., tens. fasc. lat., quadriceps fern., biceps, semitendin., semi- 
membran.) ist die Reaktion einfach herabgesetzt ohne irgend welche Zeichen 
der EaR. An den Nn. tibial., peron., Muskeln der Unterschenkel und 
Fosse sowie an alien Nerven und Muskeln des rechten Beines ist die Re¬ 
aktion vollkommen normal. 

Es trat im Zustande des Kranken wahrend einer verhaltnismassig 
kurzen Zeit, und zwar ungefahr 4 Woclien (der Kranke hekam wahrend 
dieser Zeit 8 Einreibungen Ung. cinerei und nahm gleichzeitig Jodkali 
ein*)) eine betrachtliche Besserung ein. Dieselbe bezog sich auf das Gebiet 
aller gelahmten Muskeln und Nerven ttberhaupt. So ist im Gebiete des 
linken Facialis jetzt nur noch eine leichte Parese des X. orbicul. oculi 
sowie der mimischen Gesichtsmuskeln festzustellen. Die linke Zungenhalfte 
zeigt zwar noch deutliche Zeichen der Atrophie, nichtsdestoweniger ist 
ihre Konsistenz viel derber geworden, die sich an ilirer (iberflache befindenden 
Furchen und Falten haben an Zalil abgenommen, beim Herausstrecken 
weiclit die Spitze weniger als frtther nacb links. An den unteren Extre¬ 
mitaten hat die Muskelatrophie toils eine vollkommene Rtiekbildung erlitten, 
toils betrachtlicli abgenommen, so dass dieselbe jetzt nur noch im Ge- 


*) Aus von uns unabhangigen Griinden konnte die Kur nicht bis zum 
Ende verfolgt werden. 
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biete der Glutaalmuskeln bemerkbar ist. Dei- Umfang der Oberschenkel 
betrftgt: 



rechts: 

links: 

Unterhalb der Plica inguinal. 

46 cm 

45 cm 

In der Mitte 

42,5 „ 

42,5 „ 

Oberhalb des Knies 

33 B 

33,5 „ 

Umfang der Unterschenkel: 


rechts: 

links: 

Unterhalb des Kniegelenks 

30 cm 

29 cm 

In der Mitte 

32,5 „ 

32 „ 

Oberhalb der Kndchel 

20 „ 

20 „ 


Der Gang ist viel sicherer geworden, obwohl er im allgemeinen seinen 
frttheren Charakter behalten hat. Eine betrachtliche Besserung ist aucli 
in der Kraft der einzelnen Muskeln sichtbar, denn rait Ausnakme nur 
mancher Muskelgruppen am linken Beine, wie der Mra. glutaei, der Beuger 
des Oberschenkels und des Knies, funktionieren alle anderen Muskeln sowohl 
an der linken wie an der rechten unteren Extremist vollkommen normal. 
Schliesslich was die elektrische Erregbarkeit der Muskeln und Nerven be- 
trifft, so ist auch hier eine gewisse Besserung zu konstatieren, da alle 
die Muskeln und Nerven, an denen frUher die partielle EaR bestand, zwar 
nocli jetzt durcli triige langsame Zuckung reagieren, dock ist bei Anwen- 
dung des konstanten Stromes die Zuckungsformel normal. 

Wahrend der weiteren zweimonatlichen Beobachtung veranderte sicli 
der Zustand des Kranken nicht, mit der einzigen Ausnahme, dass zweimai, 
und zwar in einem dreiwochentlichen Zeitabstand ohne jeden sichtbaren 
Grund eine plfltzliche Verschlimmerung eingetreten ist. Dieselbe bestand 
in einer betrachtlichen Steigerung der Gttrtelschmerzen im unteren Wirbel- 
saulenabsclinitt (der Kranke fttlilte, als ob man ihm „ein Messer in diese 
Gegend einsteche“) sowie in dem vollkommenen Verlust des GehverraOgens, 
wobei die objektive Untersuchung eine ungeffthr gleiclimassige Abschwachung 
fast aller Muskeln beider Beine erwies, wahrend alle anderen Symptome 
unverandert blieben. Jedoch traten diese Verschlimmerungen bei sympto- 
matischer Behandlung selir schnell zurttck, so dass der Kranke sclion nach 
4—5 Tagen die Kraft in den unteren Extremitaten sammt dem Gehver- 
mogen wieder gewann. 

Es traten also bei dem Kranken sammt heftigen GQrtelschmerzen in 
der Wirbelsaule und lanzinierenden Schmerzen beiden Beinen entlang eine 
Lalimung dieser beiden Extremitaten ein. Nach 3 Monaten gesellte sich zu 
diesen Erscheinungen eine Lahraung des linken Facialis und eine Lahmung 
mit Atrophie der linken Zungenhalfte hinzu. Dieser Zustand dauert 
2V *2 Jahre, indem er sich bald verbessert, bald exacerbiert. Die Unter¬ 
suchung des Kranken wahrend einer solchen Exacerbationsperiode ergab 
ausser einer umschriebenen Empfindlichkeit des unteren Wirbelsaulenab- 
schnittes auf der HOlie vom elften dorsalen bis ersten lumbalen Wirbel 
eine Parese beider Aeste — des oberen und des unteren — des linken 
Gesichtsnerven mit Zeichen der EaR, eine ebenfalls degenerative Atrophie 
der linken Zungenhalfte, schliesslich ziemlich ausgedehnte, aber ebenfalls 
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unvollkommene Muskell&hmungen im Gebiete der Plex. lumbo-sacral. in 
beiden unteren Extremit&ten, jedoeh vorwiegend in der linken; die Lah- 
mungen sind fast ausschliesslich auf die proximalen Teile der Extremitaten 
(Becken und Oberschenkel) beschrankt, wogegen die distalen Absclmitte 
beinahe vollkomraen intakt blieben; aucli hier sind die Lahmungen vom 
Muskelschwund begleitet, wobei manclie der gelahmten Muskeln (Mra. glutaei 
sin.) degenerative Zeichen aufweisen, wogegen in den anderen die elektrische 
Erregberkeit nur einfach herabgesetzt ist. Ausserdem wurde das Fehlen 
der Knie- wie der Achillessehnenreflexe beiderseits festgestellt, neben voll¬ 
komraen intakter Sensibilitat und ungestdrter Tatigkeit der Blase und des 
Mastdarms. Bei Anwendung der spezifischen Behandlung erlitten die ge- 
nannten Erscheinungen in verhaltnismassig kurzer Zeit eine betrachtliche 
Reduktion, wobei schon in der Besserungsperiode zweimal eine Verschlim- 
merung eingetreten ist, die selir schnell von selbst verschwand. 


Was die Diagnose im vorliegenden Falle betrifft, so muss hier vor 
allem von den Systemerkrankungen des Ruckenmarks die Tabes dor¬ 
salis ausgeschlossen werden und zwar wegen des Fehlens der fur dieses 
Leiden typischen Erscheinungen (des Argyll-Rob ertsonschen Sym¬ 
ptoms, Urinbeschwerden etc.); aus demselben Grunde (das Fehlen der 
charakteristischen Sprachstorungen, des Nystagmus u. s. w.) ist hier die 
multiple Sklerose nicht anzunehmen. Gegen die beiden letztgenannten 
Krankheitsforrnen spricht schon ubrigens die so plotzlich und schnell 
eingetretene Besserung. Weiter ist hier mit Rucksichtnahme auf die 
Entwicklungsart so wie auf den allgemeinen Verlauf des Krankheits- 
prozesses, auf das Bestehen schlaffer Lahmungen samt trophisch-dege- 
nerativen Veranderungen in den gelahmten Muskeln die Annahme einer 
umschriebenen Entzundung der Vorderhorner im Rlickenmark und der 
entsprechenden Kerne in der Oblongata (Poliomyelitis anterior et Polio¬ 
encephalitis inferior), oder auch einer degenerativen Entzttndung der 
Nerven auf ihrem peripherischen Yerlauf (Polyneuritis) berechtigt. 
Gegen die erste spricht aber das Bestehen von Schmerzen im Beginn 
der Krankheit, auch ist die Beteiligung der Hirnnerven am Krankheits- 
prozess fur die Poliomyelitis ungewohnlich. Gegen die Polyneuritis 
spricht wieder, abgesehen vom Fehlen von sensiblen Storungen, die 
Unempfindlichkeit der betroffenen Nerven und Muskeln gegen Druck 
so wie die vorwiegende Lokalisation des Krankheitsprozesses in den 
zentralen Abschnitten der Extremitaten bei fast vollkommenem Intakt- 
bleiben der distalen Abschnitte derselben, wahrend die Lokalisation bei 
der Polyneuritis gewohnlich eine ganz entgegengesetzte ist. 

Es entsprechen dagegen die oben angefQhrten Krankheitserschei- 
nungen am meisten dem Bilde, das wir bei Affektion der Nervenwurzeln 
gleich nach dem Ausgange derselben aus dem Ruckenmarke zu finden 

8 * 
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pflegen. Es hat namentlich schon im Jahre 1887 Buttersack*) eine 
Form der cerebro : spinalen Lues beschrieben, in der der Krankheits¬ 
prozess, indem er nur in sehr leichtem Grade das Rtickenmark und 
Hirngewebe, und zwar nur die oberflachlicbsten Schichten derselben be- 
riihrt hat, sich hauptsachlich in den weichen Hauten und in Nerven- 
wurzeln lokalisiert. Der Prozess wird auf die letzteren von den Hauten 
vermittelst der Gefasse iibertragen, wobei das Bild von Peri- und Endo- 
neuritis mit ortlicher Bildung von Gummata miliaria entsteht. Kurz 
nachher wurde von Kahler**) gezeigt, dass die Nervenwurzeln auch 
primar affiziert werden konnen, und diese Falle werden von ihm mit 
dem Namen „multiple syphilitische Wurzelneuritis M bezeichnet. Was 
die klinischen Symptome anbelangt, so konnen dieselben je nach der 
Lokalisation des Krankheitsprozesses verschieden sein. Uberhaupt konnen 
hier sowohl die Wurzeln der Hirn- als auch der Riickenmarksnerven 
befallen werden, wobei von den letzteren sowohl die vorderen als auch 
die hinteren Wurzeln, von den ersten der Opticus, Oculomotorius und 
Facialis am haufigsten geschadigt werden. Was jedoch dieses Leiden 
durchweg charakterisiert, ist die Multiplizitat der Herde, die im Gehirn 
und Ruckenmark unregelmassig verstreut sind, sowie dass die aadurch 
bedingten Funktionsstorungen (Muskellahmungen, Empfindungssto- 
rungen u. s. w.) immer unvollstandig sind, welche Tatsache darin ihre 
Erklarung findet, dass die einzelnen Fasern, aus denen die Nervenwurzel 
besteht, in ungleicher Intensitat affiziert, resp. ein Teil derselben gar 
nicht geschadigt werden kann. 

Was nun unseren Fall anbelangt, so muss gemass der zu kon- 
statierenden klinischen Erscheinungen angenommen werden, dass hier 
das Gebiet der lumbalen Anschwellung des Riickenmarks affiziert wor- 
den ist, oder dass die vom ersten lumbalen bis zum zweiten sakralen 
Riickenmarkssegment inklusive austretenden Nervenwurzeln hier vom 
Krankheitsprozess befallen worden sind. Dass nicht alle Wurzeln in 
gleicher Weise geschadigt worden sind, wird dadurch bewiesen, dass 
die Lahmung in den unteren Extremitaten auf einzelne Muskeln, resp. 
Muskelgruppen beschrankt ist; auch muss angenommen werden, dass 
die von der linken Ruckenmarkshalfte austretenden Wurzeln intensiver 
als die aus der rechten Halfte desselben beginnenden affiziert worden 
sind. Indem weiter die Schadigung der vorderen Wurzeln zur Lah¬ 
mung samt degenerativer Atrophie in dem entsprechendem Muskel- 
gebiete geffihrt hat, offenbart sich der in den hinteren Wurzeln loka- 
lisierte Krankheitsprozess nur durch Reizerscheinungen, und zwar durch 

*) Archiv f. Psvchiatrie. Bd. XVIII. 

**) Zeit8chrifl f. Heilkunde. Bd. VIII. 


Digitized by UnOOQle 



Drei Falle von halbseitiger Atrophie der Zunge. 


117 


Gnrtelschmerzen sowie lanzinierende Schmerzen in den Beinen. Schliess- 
lich mussen ahnliche krankhafte Veranderungen, wie in den aus dem 
unteren Ruckenmarksabschnitte austretenden vorderen Wurzeln, auch 
in den Facialis- und Hypoglossuswurzeln der linken Hirnhalfte ange- 
nommen werden. 

Ob der Krankheitsprozess in den Nerven wurzeln primar entstanden, 
oder von den Hirnhauten resp. Gefassen auf dieselben iibergegangen ist, 
ist schwer zu beurteilen. Allerdings spricht fiir die wenigstens lokale 
Affektion der Meningen die immer bestehende Empfindlichkeit gegen 
Druck und Beklopfen des unteren dorsalen und oberen lumbalen Wir- 
belsaulenabschnitts, welche Gegend der vermutlichen Lokalisation des 
Krankheitsprozesses im Riickenmark streng entspricht. 

Wir haben es also im vorliegenden Falle mit einer diffusen Me- 
ningomyelitis, hocbstwahrscheinlich luetiscben Ursprungs zu tun. 
Dieser Krankheitsprozess erreichte nur hier und da in manchen Stellen 
des zentralen Nervensystems bedeutendere Intensitat und rief, nachdem 
er auf die betreffenden Nervenwurzeln uberging, die entsprechenden 
Symptome hervor. Fur die luetische Natur des Leidens spricht iibrigens 
der sehr chronische Verlauf desselben, sowie auch die Unbestandigkeit 
des Krankheitsbildes tiberhaupt, und besonders die plotzlich erscbeinen- 
den und schnell zurucktretenden Rezidive, welches Merkmal gewisser- 
mafien patognomonisch fiir die Syphilis des zentralen Nervensystems 
ist; schliesslich ist auch das zu berucksichtigen, dass die bedeutende 
Besserung, welche wir im Zustande des Kranken konstatieren konnten, 
nach Anordnung einer, zwar kurz dauernden, spezifischen Behandlung 
eingetreten ist. 

Gegen die Affektion der Nerven wurzeln auf dem weiteren Ver- 
laufe derselben im Wirbelkanal, mit anderen Worten gegen die 
Affektion der sogenannten Cauda equina spricht hier sowohl die hohe 
Lokalisation der Schmerzen in der Wirbelsaule, als auch das Fehlen 
von sensiblen StOrungen, von Urin- und Kotbeschwerden u. s. w. Da 
wir in alien 3 oben beschriebenen Fallen ein gemeinschaftliches Sym¬ 
ptom und zwar die Hemiatrophie der Zunge finden, so mochte ich hier 
einige Bemerkungen dariiber anknttpfen. 

So muss von vorne herein hervorgehoben werden, dass dieses 
Symptom bei den verschiedensten Affektionen des Nervensystems und 
in Kombination mit verschiedenartigen anderen Erscheinungen be- 
obachtet worden ist. Von den sehr seltenen Fallen der angeborenen 
halbseitigen Atrophie der Zunge, wie der Fall von Hydromyelie As- 
colis, der Fall Schapringers abgesehen, kann dieses Symptom weit- 
aus als die Folge verschiedener Affektionen des Zungenfleischnerven 
auf dem ganzen Verlauf desselben von seinen Endasten in der Muskel- 
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masse der Zunge an bis zu seinem in der Hirnrinde gelegenen Zentrum 
gelten. Jedoch pflegt die zentrale Affektion des Hypoglossus, d. i. die 
Unterbrechung der oberhalb des Kernes liegenden und dasselbe mit 
dem entsprechenden Rindezentrum vereinigenden Leitungsfasern nur 
eine Lahmung der betreffenden Zungenhalfte ohne Atrophie oder mit 
sehr wenig ausgesprochener Atrophie (Fairlie Clarke) hervorzubringen, 
wofiir uns ein typisches Beispiel die Hemiplegie liefert. Dagegen ist 
die halbseitige Atrophie der Zunge viel haufiger als Folge einer Kern- 
affektion des Hypoglossus zu beobachten, da derselbe das eigentliche 
trophische Zentrum sowohl ftir den Nerven selbst, als auch fQr die 
von ihm innervierten Zungenmuskeln darstellt. Was die Ursacben 
dieser Hypoglossuskernaffektionen anbelangt, so konnen dieselben, wie 
es aus den bisher beobachteten Fallen hervorgeht, verschiedenartiger 
Natur sein, und zwar kommen hier in Betracht: BlutergUsse in die 
Kerngegend (Hirt), Verschluss der Gefasse, welche dieses Kerngebiet 
mit Blut versorgen (die Aste der Art. vertebr., speziell die Art. spin, 
ant.), wofiir die syphilitische Gefassdegeneration die haufigste Grund- 
lage bildet (Pel); endlich miissen hier die Falle der halbseitigen 
Zungenatrophie, welche bei Tabes dorsalis (Ballet, Raymond und 
Arstaud, Westphal u. A.) und bei Syringomyelie (Tamburer, 
Wiersma, Schlesinger), beobachtet worden sind, zugerechnetwerden, 
wobei bei dem letztgenannten Leiden wahrscheinlich ein direkter Clber- 
gang des Krankheitsprozesses per continuitatem auf das verlangerte 
Mark, resp. auf das betreffende Kerngebiet stattfindei Ein von den 
bisher erwabnten vollig abweichendes atiologisches Moment gibt 
Remak an, der — ob mit Recht, kann hier nicht entschieden werden 
— in seinem Falle eine sich auf Grund der chronischen Bleivergiftung 
entwickelnde degenerative Atrophie des Hypoglossuskernes (Polioen¬ 
cephalitis saturnina) anniramt. 

Jedoch viel haufiger als die Falle der Hemiatrophie der Zunge 
bulbaren Ursprungs sind diejenigen, die durch die eigentliche peri- 
pherische Affektion des Hypoglossus verursacht werden. Hierher ge- 
horen vor Allem die mehrfach beobachteten Falle der syphilitischen 
Entartung der Hypoglossuswurzeln (Hughlings Jackson, Dinkier), 
ferner verschiedenartige pathologische Prozesse, die bald neoplasmati- 
scher, bald entzfindlicher Natur (unter denen wieder denjenigen syphi¬ 
litischen Ursprungs die bedeutendste Rolle zukommt) sind und aus 
den Hirnhauten oder aus den Schadelknochen (Os occipit., Pars pe¬ 
trosa oss. tempor.) ausgehend, an der Hirnbasis sitzen, eventuell in den 
oberen Abschnitt des Wirbelkanals eindringen und einen Druck auf 
den Hypoglossus ausiiben (die Falle Biecks, Bernhardts, Remaks, 
Wenhardts, Juliusburgers, Wiersmas u. v. a.). Da die liber- 
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wiegende Zahl dieser Prozesse durch die diffuse Yerbreitung charak- 
teristisch wird, so ist es leicht zu verstehen, dass sich die AfFektion 
hier fast nie ausschliesslich auf den Hypoglossus beschrankt, sondern 
vielfach auch die anderen nicht nur benachbarten, sondern auch ent- 
femteren Hirnnerven in den Krankheitsprozess gleichzeitig bineingezogen 
werden, wie das in schlagender Weise in ejnem Faile Adamkiewiczs 
stattfand, in dem eine von dem Antrum Highmori ausgehende und in 
die Schadelhohle hineinwachsende Geschwulst (Carcinom) eine halb- 
seitige Lahmung vom 2. Hirnnerven an bis zum 12. inkl. verursacht 
hat. Jedoch zu den an der Hypoglossusaffektion am haufigsten mit- 
beteiligten Nerven gehort das Gebiet des Vago-accessorius und be- 
sonders der innere Accessoriusast, wodurch das Zustandekommen des 
so haufig beobachteten Symptomenkomplexes, wie die halbseitige 
Atrophie der Zunge, die Lahmung des Gaumensegels und des Kehl- 
kopfes auf der entsprechenden Seite bedingt wird (s. unten). 

Der Zungenfleischnerv kann auch weiter unten, wahrend seines 
Verlaufes innerhalb des knochernen Kanals y des sogenannten Canalis 
hypoglossi (For. condyl. ant.) eine Schadigung erleiden, und zwar 
infolge des Hineinwachsens in denselben verschiedenartiger Krankheits- 
gebilde (z. B. Hydatidencysten, wie in einem Faile Dupuytrens), 
wobei, analog dem Verhalten des Facialis wahrend des Verlaufs des- 
selben im Canalis Fallopiae, bald ein Druck seitens dieser Gebilde 
(Geschwtilste, entztindliche Exsulate) auf den Hypoglossus ausgeiibt 
wird, bald der Krankheitsprozess auf den Nerven selbst iibergeht, wie 
das in einem Faile Lewins stattfand, wo der Nerv auf dem ganzen 
Verlaufe desselben innerhalb des Can. hypoglossi gummatos entartet 
gefunden worden war. 

Nachdem der Nerv den Schadel verlassen hat, liegt er der vorderen 
Oberflache des ersten und teilweise auch des zweiten zervikalen Wirbel- 
korpers dicht an. Auch konnen alle die pathologischen Prozesse, die 
diese Knochen oder die dieselben verbindenden Gelenke, wie Karies, 
Osteomyelitis, Luxation dieser Wirbel, treffen, eine Schadigung des 
Zungenfleischnerven bewirken, wie das durch die Faile LUschows, 
Sauers, Vulpius u. A. bewiesen wird. Auch hier pflegt der be- 
nachbarte Accessorius ganzlich oder nur der innere Ast desselben in 
den Krankheitsprozess miteinbegriffen zu werden. 

Weiter peripherisch kann die Hypoglossuslahmung durch den auf 
den Nerven seitens der geschwollenen Halslymphdrtisen in der Gegend 
des Unterkieferwinkels ausgeiibten Druck bedingt sein (der Fall Bern¬ 
hardts), jedoch haufiger kommen hier unmittelbare Verletzungen des 
in dieser Gegend ziemlich oberfliichlich verlaufenden Nerven mitt els t 
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Kugel*), Messer, Bajonett u. s. w.(bei Selbstmordversuchen, die Falle W eir- 
Mitchells, Traumanns, Bernhardts, Hoyers, Mingazzinis u.A.) 
oder sogar mittelst stumpfer Gegenstande, wie das in einem Falle Remaks 
zustande kam, wo beim Ausschalen eines Kavernoms am Halse wahrend 
langerer Zeit auf den Nerven ausgefibter Druck dessen Lahmung und 
folglich eine halbseitige Atrophie der Zunge verursacht hatte. 

Schliesslich muss noch von einigen in der Literatur beschriebenen 
Fallen (von Erb, Montesano, Marina, Hoffmann, von welchen 
der Fall Marinas zur Autopsie kam) erwahnt werden, in denen die 
halbseitige Zungenatrophie im Verlaufe oder nach einer mit Schwellung 
der Halslymphdrfisen einhergehenden Rachenentziindung entstanden ist, 
wobei von einen als Ursache der Atrophie der unmittelbare t)bergang 
der Entzhndung auf den Nerven angesehen, von anderen aber eine 
isolierte idiopathische Hypoglossusneuritis, die analog den ahnlichen 
Facialisentziindungen derKategorie der rheumatischen Nervenentztindun- 
gen zugerechnet werden muss, angenommen wird. 

Es ergibt sich schon aus dem bisher Erorterten, dass die Auf- 
fassung der franzosischen Autoren (Charcot und seine Schule), wonach 
die halbseitige Zungenatrophie fast ausschliesslich nur bei Tabes vor- 
komme, welche Auffassung in den Worten Ballets ihren Ausdruck 
gefunden hat, dass „in Gegenwart einer halbseitigen Zungenatrophie, 
besonders wenn dieselbe von anderen bulbaren Symptomen begleitet 
wird, vor allem an Tabes gedacht werden soll w , der wirklichen Sach- 
lage nicht entspricht. Wenn jedoch Tabes nicht das einzige Leiden, 
bei welchem die halbseitige Zungenatrophie vorkommen kann, darstellt, 
so unterliegt es andererseits keinem Zweifel, dass die weitaus haufigste 
Ursache dieser Erscheinung die Syphilis ist, was auch durch die Statistik 
Ascolis, der diese Ursache in 36 Proz. der beschriebenen Falle von halb- 
seitiger Zungenatrophie fand, bestatigt wird. 

In den verbaltnismassig seltenen Fallen, in denen die anatomische 
Untersuchung der entsprechenden Abschnitte des Nervensystems aus- 
gefuhrt worden war, wurden selbstverstandlich verschiedenartige Ver- 
anderungen je nach der Natur des Leidens gefunden. In 3 Fallen, in 
den die halbseitige Zungenatrophie als ein Symptom der Tabes bestand, 
wurde (Raymond und Artaud, Koch und Marie, Westphal) ein 
vollstiindiger Schwund des ganzen oder auch eines Teiles des Hypo- 
glossuskernes samt absteigender Degeneration des Nerven und seiner 
Endigungen gefunden, in den Muskeln der entsprechenden Zungenhalfte 

*i Zur Kaiegorie dieser Falle gehort der interessante Fall Schullers, in 
clem eine quer durch den Hals durchgegangene Kugel beide Zungenfleischnerven 
symmetrisch verletzt hatte. 
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aber eine einfache Atrophie mit reichlicher fettiger Infiltration, die auf 
die die einzelnen Muskelbfindel trennenden Zwischenraume ausschliess- 
lich beschrankt war und in die Fasern selbst nicht hineindrang. Von 
den anderen Fallen ist noch der Fall Marinas hervorzuheben, in dem 
die postmortale Untersuchung eine auf einen Teil, und zwar auf das 
mittlere Dritteil des Hypoglossusstamms beschrankte idiopathische 
Neuritis aufwies, womit auch die Erscheinungen der partiellen Hemi- 
atrophie der Zunge wahrend des Lebens iibereinstimmten; dieser Fall 
beweist, dass die differentielle Diagnose zwischen zentralem und peri- 
pherischem Ursprung des Leidens nur mit Vorsicht durchzuftthren ist. 

Was die einzelnen Symptome der Hemiatrophie der Zunge an- 
belangt, so muss hier vor allem auf die charakteristische Stellung der 
Zunge, die, mit sehr geringer Ausnahme, fast immer bei der halb- 
seitigen Atrophie derselben beobachtet wird, aufmerksam gemacht 
werden, und zwar deviiert die aus der Mundhohle herausgestreckte 
Zunge nach der kranken Seite, wobei gleichzeitig die Spitze ebenfalls 
nach der atrophischen Seite hin gekriimmt wird; es steht infolge dessen 
die Raphe nicht nur schrag zur Mittellinie des Korpers, sondern bildet 
auch einen Bogen, dessen Konkavitat nach der kranken Seite hin ge- 
wendet ist. Liegt dagegen die Zunge ruhig in der Mundhohle, so 
deviiert dieselbe nach der gesunden Seite hin. Die Deviation der 
herausgestreckten Zunge samt der Kriimmung ihrer Spitze nach der 
kranken Seite hangt von dem Uberwiegen des M. genioglossus auf der 
gesunden Seite ab; es kriimmt namlich dieser Muskel, indem sich seine 
vorderen Biindel, die in schrager Richtung vom Kinn nach vorn und 
aussen in die Zungenspitze hineindringen, kontrahieren, diese letztere 
nach der entgegengesetzten Seite. Ob hier auch die Lahmung der 
das Zungenbein hebenden Muskeln (M. geniohyoideus) schuld ist, wie 
das Bidder meint, steht dahin. Es wird von manchen (Bieck, 
Dinkier) eine etwas abweichende Stellung der Zunge beim Heraus- 
strecken derselben beschrieben, und zwar soli die Zunge nach der 
atrophischen Seite deviieren bei gleichzeitiger Kriimmung der Spitze 
nach der entgegengesetzten Seite, was der Raphe eine S-Form verleiht. 
Nach Dinkier soil diese hakenformige Kriimmung der Zungenspitze 
nach der gesunden Seite hin im Anfangsstadium der Zungenatrophie 
immer bestehen und von der Kontraktion eines nicht naher erorterten 
Muskelbiindels, welches am Rande der gesunden Zungenhalfte liegt 
und seiner Tatigkeit nach ein Antagonist des M. genioglossus ist, ab- 
hangig sein; erst in den spateren Stadien, mit der zunehmenden Atrophie 
der kranken Zungenhalfte und gesteigerter Tatigkeit des M. genio¬ 
glossus der gesunden Seite schwindet diese hakenfbrmige Kriimmung 
der Zungenspitze nach der gesunden Seite, wogegen die Zunge in toto 
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samt der Spitze immer betrachlicher nach der atrophischen Seite 
abweicht. — Der Lahmung des M. genioglossus schreibt Traumann 
ebenfalls die von ihm beobachtete betrachtliche Hervorwolbung der 
Zungenwurzel nach hinten, besonders auf der kranken Seite zu; es ist 
infolge dessen die Epiglottis auf dieser Seite viel naher an die hintere 
Rachenwand geriickt, als auf der entgegengesetzten. 

Was das zweite der erwahnten Symptome betrifft, d. i. die De¬ 
viation der in der Mundhohle liegenden Zunge samt ihrer Spitze nach 
der gesunden Seite hin, so kann dasselbe nicht, wie es namentlich von 
mancben angenommen wird, von der Kontraktion des longitudinalen 
Muskelbundels (M. longitudinalis) der Zunge abhangig sein, da eine 
solche Aktion der Verlaufsrichtung dieses Muskelbiindels nicht entspricht, 
sondern ist ausschliesslicb mit der Kontraktion der hinten und aussen 
von der Zunge sich befestigenden Muskeln, namentlich des M. stylo¬ 
glossus in Zusammenhang zu bringen. 

Die eigentlichen Funktionen der Zunge erleiden bei der halbseitigen 
Atrophie derselben nur ganz geringe Storungen. So pflegen alle 
Zungenbewegungen dabei vollkommen erhalten zu sein, was durch die 
kompensatorische Wirkung der Muskeln der gesunden Halfte bewirkt 
wird; nur in manchen sehr sparlichen Fallen ist die Ausfiihrung ge- 
wisser Bewegungen, wie das Emporheben der Zunge dem harten 
Gaumen zu, die Rinnenbildung der Zunge erschwert oder sogar ganz 
aufgehoben. Es sind dies aber nur Ausnahmefalle. Diese Fahigkeit, 
die atrophierten Muskeln durch die Muskeln der gesunden Halfte zu 
ersetzen, verdankt die Zunge dem, dass die Muskelbiindel ihrer beiden 
Halften sich mehrfach untereinander kreuzen und durchflechten; es 
trifft das besonders ftir die in transversaler Richtung verlaufenden 
Btindel, die teils zur Binnenmuskulatur der Zunge (M. transverus linguae) 
geboren, teils den M. styloglossus bilden, zu. 

Auch pflegen alle die Funktionen, zu deren Ausfiihrung die Zungen¬ 
bewegungen unentbehrlich sind, so das Sprechen (Artikulation), Kauen 
und Schliugen nicht beeintrachtigt zu sein, doch konnen selbstver- 
standlich gewisse Storungen dieser Funktionen eintreten infolge der 
die Hemiatrophie der Zunge begleitenden Gaumensegel-, Rachen- 
l&hmung u. s. w. (naselnde Sprache, Verschlucken, Zurtickkehren der 
Fltissigkeiten durch die Nase). 

Ebenfalls normal verhalten sich fast immer die allgemeine Sensi- 
bilitiit und der Geschmack in der atrophischen Zungenhalfte, freilich 
insofern die diese Funktionen beherrschenden Nerven (N. glossopharyn- 
geus, N. trigeminus, resp. N. facialis wahrend des Verlaufs desselben 
zwischen dem Ganglion geniculi und dem Abgang der Chorda tympani) 
nicht mit affiziert sind. Es sind jedoch gewisse Sensibilitats- und Ge- 
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schmacksstorangen sogar bei isolierter Affektion des Zungenfleisch- 
nerven konstatiert worden, woraus sich Levin zu der Schlussfolgerung 
berechtigt findet, dass diesem Nerven eine gewisse Rolle als Geschmacks- 
und GefQhlsnerven fhr die Zunge zukommt. Es soil namentlich der Hypo- 
glossus die Geschmacksfasem vom Glossopharyngeus vermittelstdesRamus 
pharyngeus vagi, die sensiblen Fasern, wiedas spezielle von demselben Autor 
an Hunden vorgenommene experimentelle Untersuchungen beweisen, 
von verschiedenen Nerven, mit denen der Zungenfleischnerv wahrend 
seines Verlaufs in Anastomose eintritt, also vom Vagus, Sympathicus 
(Gangl. cervicale supr.), den ersten drei Halsnerven und dem N. lingualis, 
erhalten Wie das aber Erb mit Recht hervorhebt, kann Levins 
Fall selbst keineswegs als Bestatigung seiner Experimente dienen. 
Denn aus den letzteren folgt, dass die Wurzeln des Hypoglossus (so- 
wohl die Wurzelfasem als auch der ganze intrakranielle Teil seines 
Stammes) ausschliesslich motorischer Natur ist, und die Gefuhlsfasern 
erst unten in seinem peripheriscben Verlaufe in den Nervenstamm ein- 
dringen, wogegen im Falle Levins dieser peripherische Nervenab- 
schnitt bei der Sektion unverandert gefunden wurde, und die Affektion 
bloss den innerhalb des Schadels verlaufenden Abschnitt betraf. Es 
ist also richtiger, dem Zungenfleischnerven irgend welche Rolle als 
einem die Zungenschleimhaut mit sensiblen Fasern versorgenden Nerven 
abzusprechen und die oben erwahnten in seinem Stamme verlaufenden, 
von anderen Nerven herkommenden Fasern als Nervi nervorum oder 
auch als sensible Muskelnerven anzusehen. 

Zu den bei der Hemiatrophie der Zunge manchmal beobachteten 
trophischen Storungen gehort noch ausser der Atrophie selbst der 
halbseitige Zungenbelag (verdickte Epithelschicht), denTraumann von 
der Beeintrachtigung der Zungenbewegungen abhangig macht. Der 
halbseitige Zungenbelag wurde auch bei der auf eine Zungenhalfte 
beschrankten Anasthesie der Zunge (Lahmung des Quintus; Gowers, 
Bernhardt) so wie bei halbseitigem Geschmacksverlust (Lahmung des 
Facialis zwischen dem Ganglion geniculi und dem Abgang der Chorda 
tympani [Brunner, Urbantschitschj) konstatiert. 

Auch wurden bei Hemiatrophie der Zunge gewisse vasomotorische 
Storungen (Lewin, Bernhardt) in Gestalt einer betraclitlichen Blasse 
der atrophischen Zungenhalfte im Vergleich mit der gesunden Halfte 
beobachtet; es wird diese Erscheinung von Levin in seinem Falle 
durch eine Schadigung der gefasserweiternden Fasern, d. i. der im N. 
lingualis verlaufenden Chordafasern, und zwar infolge des auf dieselben 
seitens des in der Zungenmasse sich befindenden Gummis ausgeiibten 
Drucks erklart. 

Schliesslich muss noch erwabnt werden, dass ausser den eigent- 
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lichen fibrillaren Zuckungen in der atrophischen Zungenhalfte noch 
manchmal ein Zittern derselben in toto oder auch der ganzen Zunge, 
besonders beim Herausstrecken, zu sehen ist, was vielleicht in einem 
gewissen Zusammenhang mit den Zitter- und Flimmerbewegungen der 
Zunge (der Gesichtsmuskeln), die sich im Verlauf einiger (3—4) Tage 
nach Durchscbneidung des entsprechenden Nerven berausstellen, steht, 
welcbe Erscheinung, wie das durch die Untersucbungen Scbiffs, 
Heidenhains, Mayers u. A. bewiesen wird, auch gewissermassen vom 
Einfluss der Vasomotoren abhangig ist. 

Die atrophische Zungenhalfte kann in verschiedener Weise auf 
den elektrischen Strom reagieren: wir begegnen hier den verschieden- 
artigen Ubergangen von der normalen Reaktion bis zu vollkommener 
EaR, was selbstverstandlich von dem Grade der Atrophie, von der Zahl 
der ubriggebliebenen gesunden Elemente, schliesslich vom Stadium, in 
welchem sich das Leiden befindet, abhangt Ein in dieser Hinsicht 
abweichendes Verhalten beobachtete Mobius: es zeigte namentlich in 
seinem Falle, einer durch ein hirnbasales Leiden (Meningitis luetica?) 
bedingten Hemiatrophie der Zunge, die atrophische Halfte vorttber- 
gehend eine gesteigerte Erregbarkeit beiden Stromarten gegentiber, 
spater wurde dieselbe normal. Dasselbe wurde von Tamburer in 
einem Falle von Syringomyelic gefunden. Doch wird eine nabere 
Erklarung dieser Erscheinung von den genannten Autoren nicht ge- 
geben. 

Zu den haufigsten Begleiterscheinungen der Hemiatrophie der 
Zunge gehort, wie das schon oben von uns erwabnt worden ist, die 
Lahmung des Gaumensegels und des Stimmbandes auf der Seite der 
Atrophie. Die Haufigkeit dieser Komplikation findet leicht ihre Er¬ 
klarung in der Nachbarschaft des Hypoglossuskernes und des bulbaren 
Abschnitts des Accessoriuskernes, resp. in der Gemeinschaftlichkeit der 
beide Kerne mit Blut versorgenden Quelle (Art. spin, ant, nach Du ret) 
einerseits, andererseits aber in der Nachbarschaft dieser beiden Nerven 
auf einem gewissen Abschnitte ihres peripherischen Verlaufes, sowohl 
innerhalb als auch ausserhalb des Schadels. Bei der extrakraniellen 
Lokalisation des Leidens wird haufig der die Mm. cucullaris und sterno- 
cleidomastoideus innervierende sogenannte aussere Accessoriusast 
gleichzeitig ladiert. 

Koch und Marie schreiben sogar dem Hypoglossus einen ge¬ 
wissen Anteil an der Innervation des Gaumens und des Kehlkopfes zu. 
Und zwar wird von diesen Autoren die Ansicht ausgesprochen, dass 
im verlangerten Mark ebenso wie ira Riickenmark die einzelnen Terri- 
torien der grauen Substanz keine anatomischen Zentren, sondern Zentren 
fiir gewisse .Funktionen darstellen, und dass synergisch tatige Organe, 
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wie Zunge, Rachen und Kehlkopf, auch im Gehim ein ftir ihre Be- 
wegungen gemeinschaftliches Zentrum besitzen mtissen. Es wird sogar 
von denselben die Mitbeteiligung des Gaumens und des Kehlkopfes an 
der Hypoglossusaffektion als eine konstante und die Kernaffektion des 
Hypoglossus ausschliesslich charakterisierende Erscheinung ange- 
sprochen und demnach als differentialdiagnostisches Merkmal zwischen 
Kern- und Stammaffektionen des Hypoglossus angegeben. Diese Auf- 
fassung ist jedoch nicht richtig, denn es unterliegt keinem Zweifel, 
dass auch bei den peripherischen sowohl innerhalb als auch ausserhalb 
des Schadels, wie z. B. in der Gegend der oberen Halswirbel lokali- 
sierten Hypoglossusaffektionen der Accessorius, wie das durch die Falle 
Biecks, Sauers, Remaks, Traumanns u. A. unumstosslich be- 
wiesen wird, in den Prozess hineingezogen werden kann, und zwar 
am haufigsten der innere Ast desselben, der sich schon ziemlich hoch 
(dicht unterhalb des Ganglion jugulare) vom gemeinschaftlichen Stamme 
abspaltet und sich mit dem N. vagus vereinigt, um denselben mit 
motorischen Fasern far den Gaumen, Rachen, Kehlkopf und wahr- 
scheinlich auch mil Hemmungsfasern ftir das Herz zu versorgen. 

AUerdings muss zugegeben werden, dass auch anderweitige Sym- 
ptome, nach denen wir uns bei der Differentialdiagnose zwischen zentralen 
(Kern-) und peripherischen Affektionen des Nervensystems, wie das 
Vorhandensein von fibrillaren Zuckungen, das Vorkommen oder Fehlen 
der EaR, resp. der mehr oder weniger ausgesprochene Grad derselben, 
zu richten pflegen, uns beim Zungenfleischnerven ganz im Stiche lassen. 
Es trifft dies auch ftir das diagnostische Zeichen, welches nach Dinkier 
als Unterscheidungsmerkmal zwischen Stamm- und Wurzelaffektionen 
des Hypoglossus einen besonderen Wert besitzen soil, und zwar den 
Grad der Zungenatrophie (vollkommener oder partieller Schwund) zu. 
Denn der Fall Marinas (s. oben) zeigt mit Sicherheit, dass eine peri- 
pherische Lasion den Nerven auch nur teilweise affizieren und eo ipso 
die Erscheinungen einer partiellen Zungenatrophie hervorrufen kann. 

Auch die Mitbeteiligung anderer Muskeln, die vom Hypoglossus 
innerviert werden, und zwar der Mm. sternothyreoideus, stemo- 
hyoideus, omohyoideus, die ihre Innervation vom R. descendens hypo- 
glossi, resp. von der Ansa, die der absteigende Ast des Zungenfleisch¬ 
nerven samt dem 2. und 3. Cervikalnerven bildet, bekommen, wollte 
man zu diagnostischen Zwecken benutzen. Zwar ist der Anteil des 
Hypoglossus an der Innervation dieser Muskeln nur ein scheinbarer, 
da die genaueren anatomischen Untersuchungen gezeigt haben, dass 
der R. descendens ausschliesslich aus den von den Cervikalnerven ab- 
stammenden Fasern besteht. Jedenfalls ware durch das Vorhandensein 
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resp. Fehlen der Lahmung der genannten Muskeln*) nur die Ent- 
scheidung moglicb, ob der Hypoglossus oberhalb oder unterhalb des 
Abganges des absteigenden Astes affiziert worden ist. Und wenn 
sogar, wie das von Mobius behauptet wird, der Nervenast fiir den 
M. thyreohyoideus in der Hypoglossuswurzel selbst seinen Anfang 
nimrat, so ist die einseitige Affektion dieses Muskels sehr schwer zu 
erkennen. 

Es kann also nur die genaue Betrachtung der atiologischen 
Momente sowie aller der Begleiterscheinungen uns einen Angriffs- 
punkt fiir die Bestimmung der Lokalisation der Hypoglossusaffektion 
geben. 
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(Aus der Nervenklinik zu Budapest; Prof. Jendrassik.) 

Uber Migraine ophthalmopl^gique. 

Von 

Dr. Jeno Kollarits, 

Assistent der Klinik. 

N. J., Dienstmadchen, 17 Jahre alt, wurde am 3. Januar in die Kli¬ 
nik aufgenommen. 

Die Familienanamnese ergiebt, dass die mtltterlichen Grosseltern im 
75.—80. Lebensjahre gestorben sind. Die vaterliche Grossmutter starb 
iiber 80 Jahre alt an Altersschwiiche, der vaterliche Grossvater ist 88 Jahre 
alt und dabei gesund und rttstig. Der Vater ist 57, die Mutter 47 Jahre 
alt, beide sind gesund. Weder die Grosseltern, noch die Eltern sind mit- 
einander in Verwandtschaft. 6 Geschwister der Kranken sind gesund, ein 
Bruder ertrank in jugendlichem Alter, eine Schwester starb im 9. Lebens- 
jahre an einer unbekannten Krankheit. Ein Bruder lernte erst im 9. Jahre 
gehen, sein Gang ist auch heute nicht ganz gut, die Fttsse sind „schwach 
in den Knieen u . Ausserdem ist in der Familie der Kranken kein Nerven- 
leiden vorgekommen. Keines der Familienmitglieder schielt, auch an Kopf- 
schmerzen leidet keines. 

Die Kranke ^rzahlt, dass die in ihrer Kindheit einen roten Ausschlag 
gehabt hat und kann sich ausser diesem auf keine Krankheit erinnern. 
Sie giebt ferner an, dass sie, soweit ihre Erinnerung reicht, auf dem 
rechten Auge nie ganz gut gesehen hat. Sonst war sie immer gesund, 
ihre Regeln erschienen im 14. Jahre und sind seitdem normal. 

Die ersten Symptome der jetzigen Krankheit wurden im 7. Lebens¬ 
jahre wahrgenommen. Seit dieser Zeit erschienen drei- bis viermal jfthr- 
lich, in den letzten Jahren etwas seltener. grossere, inzwischen beilaufig 
zweimonatlich, kleinere Anf&lle, welche folgendermaCen beschrieben werden. 
Die Anf&lle fangen ohne Vorgeftthl plotzlich mit heftigen Schmerzen .an, 
diese sitzen um das rechte Auge und an der rechten Stirn, dauern 2—3 
—4 Tage fortwfthrend bei Tag und Nacht gleich heftig, rauben die Nacht- 
ruhe der Kranken. Einige Mai strahlt der Schmerz bis zum Occiput und 
hinter die Ohren aus. Wahrend den folgenden 8—10 Tagen verliert der 
Schmerz an Intensitat und wiederholt sich in sttindlichen, einige Minuten 
dauernden Anfallen. Diese Periode dauert beilaufig zwei Woclien, wahrend 
welcher Zeit die Schmerzanfalle allmahlich nachlassen. Die Kranke klagt 
in dieser Zeit Uber fortwahrend ankaltenden Schwindel. Kalte und warme 
Umschlage behoben das Ubel nie, verstiirkten dasselbe vielmehr. Die 
Kranke ist unfahig, die geringste Arbeit zu verrichten. so oft sie sich 


Digitized by 


Google 



fiber Migraine ophthalmopl£gique. 


129 


beugt, Oder bei der kleinsten Bewegung des Kopfes verschlimmert sich der 
Zustand; auch die Berfihrung der schmerzenden Stellen ist unertrfiglich. 
Wfihrend dieser Zeit besteht Appetitlosigkeit, Ubelkeit und Brechreiz, 
welche Symptome beim Essen zunehmen, Erbrechen erfolgt aber nicht. 
Parfisthesien, Skotome sind nicht vorhanden: das GehOr ist nicht alteriert, 
fiber Ohrensausen wurde nicht geklagt. Es kommt vor — dies sind 
die schwachen Anf&lle —, dass der Kopfschmerz an derselben 
Stelle weniger heftig ist und nicht fiber 2 Tage dauert. Nacli 
den heftigen 2 Wochen dauernden Anf&llen, schliesst sich das 
rechte Auge, den kurzen 2 Tage dauernden Anfallen folgt keine 
Augenmuskellahmung. 

Die nach den heftigeren Anfallen erscheinende zweite Periode wird 
folgendermassen geschildert. Die Kranke bemerkt beim Nachlassen der 
# Schmerzen, dass das rechte obere Augenlid allmahlich schwerer beweglich 
wird, sich schliesst und 2—3 Tage lang geschlossen bleibt; dann kehrt 
die Beweglichkeit langsam zurfick; dabei nimmt die Kranke wahr, dass sie 
am rechten Auge nicht sieht. Nach 2—3 Wochen erreicht die Sehkraft 
und die Beweglichkeit des Auges den Zustand, welcher vor dem Anfalle 
bestand. Ein wichtiger Umstand ist aber, dass die Beweglichkeit und die 
Sehkraft des rechten Auges auch in der Zeit zwischen 2 Anfallen nicht 
ganz tadellos sind; die Kranke giebt an, dass das rechte Augenlid auch dann 
etwas tiefer steht als das linke. Doppelbilder entstehen nicht, da Amblyopie 
des rechten Auges besteht 

In den ersten Jahren der Krankheit wiederholten sich diese Anf&lle 
drei bis viermal jahrlich, jetzt sind dieselben seltener, doch dauert die 
Lahmung langer. Die letzten Anfalle waren im Sommer 1901 und im 
Frtthjahr 1902, das letzte Mai blieb das rechte Auge einen Monat paretisch. 

Die Kranke beklagt sich ausserdem fiber schnelle Ermfidbarkeit und 
Herzklopfen. 

Patientin begab sich am 31. Dezember 1902 in die Augenklinik mit 
der Klage, dass sie eine Woche vor Weihnachten von Kopfschmerzen be¬ 
fallen wurde, welche 4 Tage lang fortdauerten, dann nachliessen. Am 
24. Dezember konnte das rechte obere Augenlid nicht gefiffnet werden. 
Dieser Zustand dauerte 3 Tage und besserte sich seitdem ein wenig. 
Dr. Kornel Scholtz, Assistent der Klinik, untersuchte die Kranke und 
fand, dass Patientin am rechten Augen nicht sah, Visus des linken war 5 / : ,: 
die Diagnose lautete: Paresis n. oculmot. lat. dextri: Amaurosis oc. dextri; 
Augenhintergrund normal. 

Herr Kollege Scholtz hatte die Gfite, die Kranke zu mir zu schicken. 
Patientin wurde am 3. Januar 1903 in die Nervenklinik aufgenommen. 

Die Untersuchung ergab folgendes Resultat. Sieht die Kranke gerade 
vor sich, so steht das rechte Auge etwas ab- und seitwfirts. Das rechte 
obere Augenlid hat keine Faltenbildung, steht tiefer als das linke und 
bedeckt einen Teil der Pupille. Das Herabsenken des Augenlides wird 
durch die Kontraktion des M. frontalis ein wenig verhindert. Das rechte 
Auge dreht sich gut nach aus warts und auch schrfig aus- und ab warts, 
die Bewegungen nach oben sind ganz aufgehoben, in den anderen Rich- 
tungen eingeschrfinkt. 

Bei schwacher Beleuchtung ist die linke Pupille weiter als die rechte, 
bei starker Beleuchtung zieht sich die linke Pupille zusammen, die rechte 
Deutsche Zeitschrift f. Nervenheilkimde. XXVI. Bd. 9 


Digitized by i^ooQLe 



130 


V. Kollarits 


bleibt gleich weit, ist also jetzt weiter, als die linke. Die rechte Pupille 
reagiert weder auf Lichteinfall noch auf Akkomodation; die Reaktion der 
linken Pupille ist in beiden Hinsichten gut. Trifft das Licht die rechte 
Pupille, so zieht sick die linke zusammen, die konsensuelle Reaktion der 
rechten Pupille ist von der linken aus nicht hervorzurufen. Die Kranke 
sieht auf dem rechten Auge nicht. Die Untersuchung mit dem Stereoskop 
bezeugt, dass die Kranke stereoskopisch nicht sieht und nur das linke 
Auge benutzt. Der Augenhintergrund ist normal. 

Das Geruchgeftthl ist beiderseits intakt. 

Das refchte Augenlid zuckt bei jeder Bertthrung zusammen, hier ruft 
die Bertthrung mit einem Pinsel ein stfirkeres Geftthl hervor als auf der 
anderen Seite. Das Geftthl ist sonst im Gebiet des N. trigeminus intakt, 
die austretenden Nervenzweige sind nicht druckempfindlich. Die Mastika- 
tion ist gut, das Geschmackgeftthl ungestbrt. Nerv. facialis und acusticus 
sind nicht gestttrt; das Schlucken ist nicht erschwert. 

Motilitat und Sensibilitat sind am ganzen Kttrper intakt. Die Selinen- 
reflexe sind lebhaft, ohne Fussklonus. Die Hautreflexe sind leicht aus- 
lttsbar, der Sohlenretlex ist lebhaft, von normaler Form. 

Die gerade ausgestreckten Hande der Kranken zittern ein wenig. 

Die Ermttdbarkeit, fiber welche die Kranke klagt, ist objektiv nicht 
nachweisbar, die Stimme wird beint Sprechen nicht schwttcher, die Kranke 
kann ihre Arme 40—50mai nach einander gleich hocli aufheben. Die 
elektrische Untersuchung ergiebt normale Verhaltnisse, Ermttdungsreaktion 
ist nicht vorhanden. 

Die inneren Organe sind gesund. Im Harn ist weder Eiweiss noch 
Zucker nachweisbar. 

Wahrend ihres Aufenthaltes in der Klinik klagte die Kranke oft ttber 
heftigen Schmerz an der rechten Schlafe, hatte dabei Brechreiz, doch ver- 
schlimmerte sich dabei die Augenrauskellfihmung nicht. Die Besserung der 
Lahmung ging langsam vor sich, das rechte obere Augenlid bewegte sich 
besser, auch die mediane Bewegung des Auges besserte sich. 

Am 25. Januar bemerkte die Kranke, dass sie mit dem rechten Auge 
besser sieht. Am 6. Februar war die Sehschttrfe links 5 / 5 , mit dem rechten 
Auge konnten Finger auf % Meter geztthlt werden. Die rechte Augen- 
spalte war um ein Drittel schmfihler als die linke. Das rechte Auge be¬ 
wegte sich gut nach auswttrts und abwarts, schwach nach einwarts. Der 
Augenhintergrund war normal. Die Hyperasthesie des rechten obercn 
Augenlides war geschwunden. 

Nun wurde das linke Auge taglich eine halbe Stunde, spfiter cine 
Stunde zugebunden. Wahrend dieser Uebung besserte sich das rechte Auge 
und die Kranke vermochte bald Buchstaben von 1 cm GrOsse in der Ent- 
fernung von 1 Meter zu lesen. Die Buchstaben wurden aber mit dem 
peripherischen Sehfeld gelesen, welcher Umstand anf Vorhandensein eines 
zentralen Skotoms hinvveist. 

Die Kranke verliess die Klinik am 29. April 1903. 


Wir fassen die Krankengeschichte kurz folgendermahen zusammen. 
Das 17jahrige, hereditar nicht belastete Madchen sah nie gut am rechten 
Auge; seit dem 7. Lebensjahre stellten sich Hemikranieanfalle ein, 
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nach welchen einige Tage Oculomotoriuslahmung, Hyperasthesie im 
rechten 1. Trigeminusaste, spater Parese und beilaufig 3 Wochen lang 
Amaurose des rechten Auges folgte. Nun verbessert sich der Zustand, 
doch bleibt eine gewisse Parese im N. oculomotorius, Amblyopie des 
rechten Auges zuriick. Also gibt es auch in diesem Falle keine freien 
Intervalle. 

Die Migraneanfalle ohne Verschlimmerung der Lahmung und 
Migraine ophthalmoplegique wechselten. Die Hyperasthesie im rechten 
1. Trigeminusast und die Amaurose des rechten Auges sollen besonders 
hervorgehoben werden. Die Amblyopie scheint angeboren zu sein 
und weist auf eine angeborene Schwache des N. oculomotorius hin. 

Die Diagnose kann in diesem Falle auf periodische Oculomotorius¬ 
lahmung (Mobius *)) gestellt werden, welche Krankheit von Charcot 2 ) 
als Migraine ophthalmoplegique bezeichnet wird. 

Diese letztere Benennung ist die zutreffende. Periodische Oculo¬ 
motoriuslahmung bedeutet wortlich genommen nicht mehr, als dass 
die Lahmung periodisch wiederkehrt. So kommen die heterogensten 
Elemente, Krankheitsbilder, deren gemeinsames Symptom eine periodi¬ 
sche Augenmuskellahmung ist, zusammen: z. B. die Migrane, die 
Myasthenie und die im Anfangsstadium der Tabes voriibergehend auf- 
tretenden Augenmuskellahmungen. Der Ausdruck „periodisch“ ent- 
spricht den Tatsachen nicht, da meist auch in den Zwischenzeiten 
Parese der Augenmuskeln besteht. Charcots Ausdruck Migraine 
ophthalmoplegique lehrt, dass Augenmuskellahmung und Migranekopf- 
scbmerz die Hauptsymptome des Ubels sind. 

Es gebiihrt Mobius das Verdienst, das Krankheitsbild von anderen 
abgesondert zu haben. Mobius fordert, dass die einseitige vollstandige 
Oculomotoriuslahmung im Jugendalter anfangt und sich in annahernd 
regelmassigen, von Kopfschmerz und Erbrechen eingeleiteten Anfallen 
wiederholt. Sehr wichtig war, die Migrane und den Anfang der Krank¬ 
heit im Jugendalter hervorzuheben, besonders gegen Joachim 3 ), der 
den Kopfschmerz als nicht wichtig betrachtete. Die Lahmung bleibt 
aber nicht auf den N. oculomotorius beschrankt. In den Fallen von 
Mobius bestand Hyperasthesie im ersten Ast des N. trigeminus. Das- 
selbe wurde in den Fallen von Darkschewitsch 4 ), Minganzini ge- 
funden, in den Fallen von Cantalamessa bestand im Gegenteil Hy- 


1) M6bius, Neurol. Beitrage IV. Deutsche Zeitschr. f. Nervenheilk. XVII. 
8. 299. 

2) Charcot, Clinique I. S. 70. 

3) Joachim, Deut. Arch. f. klin. Med. Bd. 44. S. 185. 

4) Darkschewitsch, ebenda. Bd. 49. S. 457. 

9* 
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perasthesie, in einem anderen von Furst 1 ) Parasthesie im Gebiete dieses 
Nerven. Auch in dem hier mitgeteilten Falle ist Hyperasthesie des 
ersten Trigeminusastes vorhanden. J. B. Charcot 2 ) beschrieb einen 
Fall, in welchem auch der Abducens, Luxenberger 3 ) einen, in welchem 
nur der Trochlearis, und Schweinitz 3 ) einen, in welchem der Abducens 
ladiert war. In den Fallen von Cantalamessa, und Minganzini war 
auch der untere Ast des Facialis beschadigt. 

Der Zusammenhang zwischen Lahmung und Migrane wird ver- 
schieden aufgefasst. Charcot betrachtet die Lahmung als Folge des 
Migraneanfalls und erwahnt, dass die Migrane nicht selten mit Aphasie 
und vorubergehender Lahmung des Armes verbunden ist. Mobius 
hingegen spricht von symptomatischer Migrane, welche von der Mi- 
granekrankheit abzusondern ware. Diese symptomatische Migrane 
ware derjenigen gleich, welche in der Epilepsie, in der progressiven 
Paralyse und in der Arteriosklerose vorkommt, bei der periodischen 
Oculomotoriuslahmung soil die Lasion nicht nur die Lahmung, sondern 
auch die so zu sagen als Aura vorausgehende Migrane hervorrufen. 

Die Hemikranie ist eine ererbte, in Anfallen auftretende Krankheit, 
eine Teilerscheinung der Neurasthenie. Hereditat fiihrt zur allgemeinen 
Excitabilitat des Nervensystems und ausserdem zu einer lokalen Schwache. 
Diese Disposition gibt den Anlasfc dazu, dass unerkennbare kleine Ur- 
sachen einen Anfall hervorbringen. 

Der Migraneanfall in der Migraine ophthalmoplegique ist ein wirk- 
licher Migraneanfall. 

Ein gemeinschaftliches Zeichen der beiden Affektionen ist, dass die- 
selben in der Jugend entstehen. Beziiglich der Hereditat der Migraine 
ophthalmoplegique ist zu erwahnen, dass die Geschwister der Kranken 
Chaberts 4 ), die Mutter und Grossmutter der Kranken Joachims, die 
Mutter der Kranken Bernhardts 5 ), die Mutter der Kranken Laper- 
sonnes an Migrane litten. Die Gemeinsamkeit der beiden Krankheits- 
bilderwird auch durch diejenigen Falle bewiesen, in welchen die Kranken 
zuerst an gewohnlichen Migraneanfallen litten, und erst spater Anfalle mit 
Augenmuskellahmungen aufgetreten sind. So beginntim Falle Charcots 
die Migrane im 15., die M. ophthalmoplegique im 30. Jahre; im Falle 
Manzs beginnt die Migrane in den Kindeijahren, die Migraine opthalmo- 
plegique im 14. Jahre; im Falle Streminsky beginnt die Migrane in 
der Kindheit, die Migraine ophthalmoplegique im 38. Jahre; im Falle 

1) Fiirst, Zentraibl. f. prakt. Augenheilk. B. 12. S. 211. 

2) J. B. Charcot, JRevue neurol. Bd. 5. S. 8. 

3) Mob iu8, 1. c. 

4) Chabert, Progr&s ined. 1895. Nr. 15. 

5) Bernhardt, Neurol. Zentraibl. IX. Bd. 
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Chaberts beginnt die Migrane im Kindesalter, die Migraine ophthah- 
moplegique im 53. Jahre, im Falle Snells beginnt die Migrane im 
7., die M. ophthalmoplegique im 20. Jahre; im Falle Joachims be¬ 
ginnt die Migrane im 11., die M. ophthalmoplegique im 25. Jahre. 1 ) 
Auch im Falle Lapersonnes 2 ) beginnt die Migrane im 8. Jahre, die 
Augenmuskellahmung erst spater. 

Die Falle, in welchen Migrane und Migraine ophthalmoplegique 
wecbselten, sprechen zu Gunsten derselben Auffassung; das sind die 
Falle von Senator, Streminsky, Snell. Sucking, Darkschewitsch. 
Auch in unserem Falle wechseln Migrane- und Migraine ophthalmo¬ 
plegique-Anfalle. Weitere gemeinsame Zuge sind in beiden Anfallen 
die halbseitige Lokalisation, der gleiche Verlauf, das begleitende Er- 
brechen oder Ubelkeitsgefuhl, und besonders hervorheben mochte ich, 
dass in den Fallen von Chabert und Schmidt-Rimpler wahrend 
der Anfalle auch Scotoma scintillans beobachtet wurde. Die vorge- 
zahlten gemeinsamen Zuge verlieren ihre Beweiskraft nicht, w^nn da- 
gegen kleine Differenzen bestehen, indem die gewohnlichen Migrane- 
anfalle sich ofter zu wiederholen pflegen, kurzere Zeit dauern und mit 
Aura verbunden sind. Wenn die Hereditat nicht in alien Fallen be- 
wiesen werden kann, so miissen wir bedenken, dass auch ausgesprochen 
hereditare Krankheiten oft nur ein Glied der Familie betreffen, wie es 
zum Beispiel oft bei der paroxysmalen Familienlahmung geschieht. 

Was die anatomische Grundlage der Krankheit anbelangt, miissen 
wir Mobius Recht geben, nachdem er $chon im Jahre 1887 eine 
organische Veranderung voraussetzte. DafGr spricht, dass trotz der 
Periodicitat eine vorwartsschreitende Affektion vorhanden ist. Die Ar¬ 
gumentation Senators uber reflektorische Entstehung auf hysterischer 
Basis ist nicht beweisend. Senator fuhrt als Argument an, dass in 
den Intervallen die Funktion der Augenmuskeln gut war. Der Fall 
Senators aber ist kein solcher, denn Mobius weist mit Recht darauf, 
dass in diesem Falle in den freien Intervallen Pupillendiffereuz bestand. 
Senator will periodische und exacerbierende Falle unterscheiden, doch 
gibt es in den meisten Fallen keine freien Intervalle, auch sind Falle 
bekannt, in wolchen die Intervalle anfangs frei waren, spater aber auch 
wahrend dieser Zeit Parese bestand. Auch unser Fall hat keine freien 
Intervalle und zeigt dadurch auf organische Veranderung. 

Was diese organische Veranderung ist, kann nicht beurteilt werden. 
Das Fibrochondrom im Falle Thomsen-Richter, das Neurofibrom 
im Falle Karplus kann nicht als Ursache betrachtet werden. Charcot 

1) Lapersonne, Progres med. 1903. Nr. 10. 

2) Diese Falle sind nach Wildbrand und Saenger, Die Neurologie des 
Auges, zitiert. 
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meint, dass die Anfalle einen Locus minoris resistentiae zuriicklassen, 
„sur lequel se sont fhtes, de preference, sous l'influence de l'etat dias- 
thesique et independamment de l'affection migraineuse, les produits 
neoplasiques. u 

Ich denke, dass die Lahmung in der Migrane als eine Kom- 
plikation zu betrachten ist, und die Lahmung eine Folge der 
Migraneanfalle ist. 

Nun harrt die Frage auf Beantwortung: Wenn die Migrane Oph¬ 
thalmoplegic erzeugen kann, warum kommen oft gerade sehr schwere 
Migraneanfalle vor, die ohne Ophthalmoplegic verlaufen? Es scheint, 
dass die Migrane allein zu keiner Lahmung fiihrt und dass es nicht 
yon der Starke des Anfalles abhangt, ob eine Augenmuskellahmung 
entsteht oder nicht. Auch die Qualitat der Augennerren tragt dazu 
bei. Man konnte an eine Schwache der entsprechenden Nervenbahnen 
denken und es ware moglich, dass, wenn neben dem Sitz des Mi- 
graneschmerzes ein schwach entwickeltes Nervensubstanz- 
territorium besteht, infolge des Anfalles die Funktion dieses 
auch sonst schwachen Teiles leiden konnte. So ware es zu er- 
klaren, dass die Migrane meist ohne Lahmung verlauft, manchmal aber 
der Oculotomorius, ohne oder mit dem Trigeminus, oder mit anderen 
Nerven, manchmal der Trochlearis (Luzenberger) oder der Abduceus 
allein (Schweinitz), oder auch, wie es im Falle Rossolimos ge- 
schehen ist, der Facialis allein gelahmt werden kann, wenn eben in 
der Facialisbahn irgendwo. pradisponierende Schwache vorhanden ist. 

Als pradisponierendes Moment ist im Falle Rossolimos 1 ! der 
Umstand zu betrachten, dass die Kranke und deren Mutter immer mit 
offenen Augen schliefen, was mit einer Schwache des Facialis erklart 
werden kann. Betreffs der angeborenen Schwache ist noch der Fall 
Schillings 2 ) zu erwahnen, indem im Augenhintergrunde markhaltige 
Fasern aufzufinden waren und der Patient stotterte. In unserem Fall 
kann aus der Amblyopie gefolgert werden, dass eine angeborene 
Schwache des Oculomotorius schon vor dem Anfalle bestand. 

1) Kossolimo, Neurol. Zentralbl. 1901. S. 744. 

*J) Schilling, Munch, med. Woch. 1903. Nr. 18. 


Digitized by CnOOQle 



VI. 


Aus der medizinischen Universitatsklinik zu Konigsberg i. Pr. (Direk- 
tor: Prof. Dr. Lichtheim). 

Ueber diffuse Sarkomatose der weichen Him- und Rtlcken- 
marksh&ute mit charakteristischen Verandernngen der 
Cerebrospinalflflssigkeit.*) 

Von 

Dr. Walter Rindfleisch, 

Oberarzt der Klinik. 

(Mit Tafel I. II.) 

Die Geschwttlste des Rlickenmarks und seiner Htilleu sind, wenn 
man von den viel haufigeren Tumoren der knochernen Hulle des Riicken- 
marks, d. h. der Wirbelsaule abstrahiert, recht seltene Erkrankungen. 

Schlesinger, dem wir eine sehr ausfuhrliche Monographic iiber 
diesen Gegenstand verdanken, gibt in einer sehr umfangreichen Sta- 
tistik, die sich auf 35000 im Wiener pathologischen lnstitut von 1880 
bis 1898 ausgeffihrte Sektionen stntzt, an, dass sich nur in 0,14 Proz. 
aller Obduktionsfalle Geschwulstbildungen im Riickenmark und seinen 
Hiillen fanden. 

In dieser Statistik sind auch die parasitaren Geschwtilste und die 
sogenannten infektiosen Granulationsgeschwtilste, d. h. die Tuberkel und 
Syphilome, mitgerechnet, die ein relativ grosses Kontingent liefern. 

Daraus geht hervor, dass die echten Geschwiilste des Rlickenmarks 
und seiner Haute in der Tat recht seltene Affektionen darstellen, und 
zwar treten die intramedullaren Tumoren gegeniiber den extramedul- 
laren, aber intravertebralen Tumoren an Haufigkeit noch zuriick. 

Trotz der Seltenheit der Falle ist die diesbeziigliche Literatur eine 
sehr umfangreiche, was zum Teil dem grossen Interesse, das die Phv- 
siologie und die pathologische Anatomie an der Bearbeitung dieses 
Gegenstandes haben, zum Teil dem Umstande zuzuschreiben ist, dass 
ein freilich geringfugiger Bruchteil dieser Tumoren in neuerer Zeit er- 
folgreich operativ in Angriff genommen und dadurch der ihr fruher 
ziemlich fern stehenden praktischen Medizin naher geriickt ist. 

Wenn trotzdem die relativ stattliche Kasuistik der meningealen 
Geschwulstbildungen durch die Mitteilung dreier hierher gehoriger 

*) Nach einem am 20. April 1903 im Verein fur wissenschaftliche Heilkumle 
in Konigsberg i.Pr. gehaltenen Vortrage. Deutsch. med. Wochensehrift 1903. No. 30.‘ 
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Falle, die in der hiesigen medizinischen Klinik beobachtet sind, be- 
reichert werden soil, so geschieht dies, weil einmal in zwei Fallen die 
Form des Prozesses wie auch das klinische Symptomenbild sehr merk- 
wtirdig waren, und zweitens, weil wir in alien drei Fallen eigentum- 
liche Veranderungen der Cerebrospinalfltissigkeit konsfcatiert haben, die, 
wie wir glauben, charakteristisch und flir die sehr schwierige Diagnose 
von grosser Bedeutung sind. 

Es kommen in den Rttckenmarkshauten sehr mannigfaltige Ge- 
schwulstformen vor, die hier nicht im einzelnen besprochen werden 
sollen; ich will vielmehr von vornherein einschrankend bemerken, dass 
unsere drei Falle zu den Sarkomen gehoren. Zwar kann ich dies mit 
Sicherheit nur fur 2 Falle behaupten; ftir den dritten Fall, der nicht 
zur Autopsie gekommen ist, ist diese Diagnose jedoch aus Analogie- 
schliissen sehr wahrscheinlich. 

Die Sarkome der Rtickenmarkshaute treten in drei verschiedenen 
Formen auf: 

1. als grosse solitare Knoten; 

2. in der Form mehrerer grosserer oder kleinerer, jedoch scharf 
von einander getrennter Knoten; 

3. in der Form einer diffusen Infiltration, ev. mit Bildung kleinster 
Knotchen und Plattchen von Geschwulstgewebe. 

Der letztgenannten Gruppe, die unter dem Namen der diffusen 
Sarkomatose eine besondere Stellung einnimmt, gehoren unsere beiden 
Obduktionsfalle an und mit dieser Form allein werden wir uns daher 
etwas naher zu beschaftigen haben. 

Die diffuse Meninx-Sarkomatose kann man wieder in drei Unter- 
abteilungen einteilen. 

1. Konnen die Meningen die Matrix und eventuell der alleinige 
Sitz der Geschwulstbildung sein. 

2. Kann sie ausgehen von einem primaren Tumor des Gehirns oder 
Ruckenmarks. 

3. Kann die Geschwulstinfiltration als Metastase eines primaren 
Tumors der Brust- oder Bauchorgane auftreten. 

Die einfache primare und auf die Meningen beschrankte diffuse 
Sarkomatose ist eine sehr seltene Erkrankung. Schulz 2 ) hat einen 
derartigen Fall beschrieben, der nur die Rtickenmarkshaute betraf. 
Ferner gehoren hierher die Falle von Nonne 3 ) und Schroder 4 ), in 
denen Hirn- und Rtickenmarkshaute in toto erkrankt waren. Ausserdem 
enthalt die englische Literatur zwei von Coupland-Pasteur 5 ) und 
Or meford-Hadden 6 ) beschriebene Falle; ebenso selten tritt das Leiden 
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als Metastase ernes entfernten Organs auf.*) In der iiberwiegenden 
Mehrzahl der Falle stellt das Leiden eine Teilerscheinung einer mul- 
tiplen Sarkomatose des Zentralnervensystems dar, d. h. es finden sich 
neben der diffusen Erkrankung der Meningen grossere isolierte, solitare 
oder auch multiple Enoten in den Hauten oder der Substanz des Zen* 
tralnervensystems selbst, von denen die diffuse Infiltration ihren Aus- 
gangspunkt genommen hat. 

Die Kombination von grossen Geschwulstknoten in Zen train erven- 
system mit diffuser Geschwulstinfiltration der weichen Hirn- undRticken- 
markshaute ist eine der Lieblingsformen, die die multiple Sarkomatose 
des Zentralnervensystems annimmt. 

Von den 18 Fallen, die Schlesinger *) in seiner Monographic 
zusammenstellt, gehoren dieser Form 14 an. Meist und zwar in 12 Fallen 
sass der primare Tumor in der hinteren Schadelgrube (neunmal im 
Kleinhirn, dreimal in der Medulla oblongata). In einigen wenigen 
Fallen war das Rfickenmark der Sitz des primaren Tumors; in einem 
von dem jfingeren Westphal 11 ) beschriebenen Fall handelte es sich 
um ein primares Sarkom des linken SehhOgels, ebenso wie in unseremi 
Fall III, mit dem der Westphalsche Fall ilberhaupt eine grosse Ahn- 
lichkeit hat. 

Im Gegensatz zu den umschriebenen Sarkomknoten, die in samt- 
lichen Hlillen des Rtickenmarks zur Entwicklung kommen konnen, be- 
trifft die diffuse Sarkomatose ausschliesslich die weichen Haute. Nur 
in einem, dem schon zitierten Westphalchen Fall, hatte in der Hohe 
des Halsmarks die Geschwulst auf die Dura mater iibergegriffen und 
hier zu einer festen Verwachsung der harten und weichen Riicken- 
markshaute gefuhrt. Die Beteiligung der verschiedenen Lamellen der 
Leptomeningen wechselt nicht nur bei den verschiedenen Fallen, son- 
dern, wie unser Fall III lehrt, in den verschiedenen Abschnitten des- 
selben Praparates. Am Kleinhirn zog sich hier die dlinne Tumorplatte 
zwischen Pia und Hirnsubstanz hin; am Ruckenmark war der ganze 
subarachnoidale Raum von Tumorgewebe infiltriert, das stellenweise 
die Pia zerstort hatte. 

Was die Flachenausdehnung betrifft. so bevorzugt die Neubildung 
in ganz auffalliger Weise die hintere Flache des Rfickenmarks, wahrend 
die vordere Flache ganz oder fast ganz frei zu bleiben pflegt. Die 

*) flaufiger ist das letztere noch bei der Carcinose der Meningen der Fall. 
Ebert 7 ), Benda und Lilienfeld 8 ) haben je einen derartigen Fall beschrieben, 
neuerdings sind in einer aus der Hitzigschen Klinik erschienenen Arbeit von 
Sieffert 9 ) vier Falle von metastatischer Carcinose der Meningen zusammen- 
gestellt; in d Fallen handelte es sich um ein primares Lungencarcinom, in einem 
Fall 9ass der primare Tumor in der Mamma. 
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Medulla spinalis erscheint dann auf Querschnittsbildern von einem 
Halbring umschlossen, der sichelformig die hintere Peripherie umgibt 
und sich nach vorn zu allmahlich verjiingt. Vom Rtickenmark greift 
das Neoplasma haufig auf die Medulla oblongata fiber, fiberzieht die 
Kleinhirnhemispharen, kann an der Qimbasis bis zum Chiasma vor- 
wartskriechen und sendet auf diesem Wege haufig Auslaufer in die 
grosseren Hirnfurchen, besonders in die Fossa Sylvii. Diese Pradilektion 
far die genannten Abschnitte erklart sich wohl daraus, dass die Er- 
krankung so haufig von der hinteren Schadelgrube ausgeht, von hier 
direkt auf die Meningen ubergreift und nun den vielleicht durch 
Lymphspalten vorgeschriebenen Bahnen folgend, die Hinterflache der 
spinalen Meningen gewohnlich in ganzer Ausdehnung befallt. Das 
nahezu vollige Freibleiben der vorderen Ruckenmarkshalfte ist ein fast 
konstanter Befund, der in alien Beschreibungen wiederkehrt. Nur in 
dem bereits erwahnten Falle von Schulz 2 ) war das Halsmark von 
einer voluminosen Geschwulstmasse vollig umklammert, wahrend im 
Brustmark die Vorderflache auch hier frei geblieben war. Der Fall 
stellt fiberhaupt ein Unikum dar, insofern als sich die primar menin- 
geale Affektion vollstandig auf das Rtickenmark beschrankt, die Rticken- 
markshaute aber stellenweise in ihrer ganzen Zirkumferenz betraf, so 
dass die Medulla spinalis hier von einem dicken Geschwulstfutteral 
vollstandig umschlossen war. 

Was nun die Tiefenausdehnung betrifft, so konnen auch die diffus 
infiltrierenden Tumoren eine machtige Dicke erreichen; in dem mehr- 
fach zitierten Schulzschen Fall betrug der Durchmesser von Rticken¬ 
mark plus Geschwulstmantel beispielsweise 2 r 2 cm, in der Mehrzahl 
der ubrigen Falle war die Geschwulstmasse weniger voluminos. Die 
Oberflache der Tumorplatten ist gewohnlich hbckrig oder knollig und 
verrat dadurch ihren Geschwulstcharakter schon bei makroskopischer 
Betrachtung. In den Fallen, in denen die Gesehwulstinfiltration nur 
zu einer leichten Verdickung und Trtibung der weichen Meningen ge- 
ftihrt hat, findet man haufig noch kleine Knotchen, Plattchen oder ein 
Maschenwerk von derberen Strangen in die Haute eingelagert. Nach 
dieser Richtung hin zeigen unsere beiden Obduktionsfelle wesentliche 
Abweichungen, die weiter unten eingehend gewlirdigt werden sollen. 

Der histologische Charakter der Geschwiilste ist ein verschiedener. 
Die meisten Tumoren stellen kleinzellige Rundzellensarkome mit sehr 
sparlicher Geriistsubstanz dar. Durchweg fand sich eine sehr reich- 
liche Gefassentwicklung, welche die Tumoren schon makroskopisch 
sehr blut- und saftreich erscheinen liess. In einigen Fallen fand sich 
hyaline Degeneration der Gefasswande, so dass man dieselben als Matrix 
der Neubildung ansehen musste. Eine sehr ausfiihrliche Beschreibung 
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eines derartigen primaren, in Form multipier Knoten auftretenden 
Angiosarkoms der Pia mater spinalis findet sich in der Dissertation 
yon Cramer 12 ). 

Von ganz besonderem Interesse ist nun nattirlich das Verhalten 
der Neubildung gegenuber dem Zentralnervensystem und den aus ihm 
austretenden Nerven. Im allgemeinen muss man sagen, dass die Tu- 
moren die Nervensubstanz relativ wenig behelligen. Es ist ja eine den 
gesamten extramedullaren, auch den extraduralen Sarkomen zukommende 
Eigentfimlichkeit, dass sie die Grenzen der Schichten, innerbalb derer 
sie sich entwickeln, respektieren, keine Neigung haben, in die Tiefe 
vorzudringen und daher das Rtickeninark gewohnlich nur durch Kom- 
pression schadigen. Auch die diffuse Sarkomatose, die sich fast aus- 
schliesslich in den weichen Rlickenmarkshtillen entwickelt, beschrankt 
sich haufig anf den subarachnoidalen Raum. Es kommt jedoch vor, 
dass die Geschwulst die schiitzende Hiille der Pia zerstort und nun 
den Riickenmarksfurchen und den Wurzeln folgend, Auslaufer in die 
Ruckenmarkssubstanz hineinsendet, wie es von mehreren Autoren 
und auch von uns beobachtet ist. Die flachenhafte Ausbreitung, die 
samtlichen intravertebralen Tumoren durch ihre natiirliche Lage ange- 
wiesen wird, kommt bei der diffusen Sarkomatose der Leptomeningen 
naturlich zur vollkommensten Entwicklung. Diese Verhaltnisse bringen 
es mit sich, dass das Rlickenmark und die Wurzeln im allgemeinen in 
ihrer Struktur wenig zu leiden pflegen. In den relativ seltenen Fallen, 
in denen sich neben der diffusen Geschwulstinfiltration grossere Knoten 
in den Ruckenmarkhauten bilden, kann es natlirlich zu einer Kom- 
pression des Markes mit alien ihren Folgeerscheinungen kommen. Einer 
von unseren Fallen zeigt dies aufs deutlichste. Ferner fanden sich 
gr5bere Veranderungen des Rlickenmarks in dem mehrfach zitierten 
Fall von Schulz 2 ), in dem die stellenweise ringformige Umklaramerung 
der Medulla zu einer ausgedehnten Erweichung des Halsmarks gefiihrt 
hatte. 

Kleinere inyelomalazische Herde hat auch Muller 13 ) gefunden; 
er fuhrt dieselben nicht auf Kompression zuriick, die in seinem Falle 
gar nicht vorlag, sondern auf Storungen der Lymph- und Blutzirku- 
lation durch die den Subduralraum ausfiillenden Tumormassen. Ent- 
sprechend der Lokalisation des Prozesses geraten die basalen Hirn- 
nerven und die hinteren Riickenmarkswurzeln ganz besonders leicht 
in Konflikt mit der Neubildung. Fast regelmassig findet man die ge- 
nannten Nerven und zwar ganz besonders die extramedullaren Wurzeln 
von einer meist sehr diinnen Geschwulstlage eingescheidet; haufig findet 
man auch kleine Geschwulstknotchen in den bindegewebigen Hiillen 
der Wurzeln. Eine Wurzel kann auch das Zentrum eines grosseren 
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GeschwulsknoteDS bilden. Das Perineurium der die Cauda equina zu- 
sammensetzenden Wurzeln ist nicht selten der Ausgangspunkt einer 
voluminosen Geschwulstbildung, die das ganze untere Riickenmarksende 
mit den Wurzeln zu einer grossen unformigen Masse verbacken und 
von hier zu einer diffusen Sarkomatose der weichen Riickenmarkshaute 
ftihren kann. Bruns 14 ) gibt in seiner Monographic uber die Ge- 
schwulste des Zentralnervensystems eine sehr schone Abbildung eines 
derartigen Falles eigener Beobachtung. 

Trotz dieser innigen Beziehungen erfahren auch die Wurzeln im 
allgemeinen keine sehr schweren Schadigungen. Von einigen Autoren, 
z. B. yon Westphal ll ), werden fleckige Degenerationen erwahni Die 
Lasion der extramedullaren Wurzeln kann nun selbstverstandlich zu 
einer sekundaren Degeneration ihrer intraspinalen Fortsetzungen, also 
im wesentlichen der Hinterstrange fuhren. 

Das klinische Bild der diffusen Sarkomatose der Him- und Rucken- 
markshaute ist entsprechend der Variabilitat in der Lokalisation, Aus- 
dehnung und Kombination der einzelnen anatomischen Prozesse ein 
sehr vielgestaltiges. 

Ich will, um mich moglichst kurz zu fassen, das Symptomenbild 
der einfachen, auf die Meningen beschrankten Sarkomatose, die, wie 
gesagt, ein sehr seltenes Leiden darstellt, ganz aus dem Rahmen unserer 
Betrachtung ausschliessen; ich kann dies um so eher tun, als diesem 
Gegenstande kiirzlich von Nonne 3 ) eine sehr eingehende Darstellung 
gewidmet ist. Ich beschranke mich daher ganz auf die die Mehrzahl 
bildenden iibrigen Falle, in denen die diffuse Erkrankung der Meningen 
als Teilerscheinung einer multiplen Sarkomatose des Zentralnerven¬ 
systems auftritt. Dieser Unterabteilung gehoren unsere samtlichen drei 
Falle an. 

Es kann sich bier das klinische Symptomenbild nach zwei ganz 
verschiedenen Richtungen ausgestalten. Entweder es beherrscht der 
primare, von den Hullen oder dem Zentralnervensystem selbst aus- 
gehende Tumor das Krankheitsbild so vollstandig, dass die diffuse Er¬ 
krankung der Meningen gar nicht zur Geltung kommt. Dann resultiert 
bei intrakraniellem Sitz des primaren Krankheitsherdes das Bild der 
Hirngeschwulst mit oder ohne Herdsymptome, bei intravertebralem 
Sitz das Bild der mehr weniger vollstandigen Querschnittslasion des 
Rtickenraarks mit den Besonderheiten, die der extra-, beziehungsweise 
intramedullare Ausgangspunkt so wie die Hohenlage und Ausdehnung 
der Geschwulst den einzelnen Fallen verleihen. 

Dem gegenttber gibt es Krankheitsfalle. in denen schwere all- 
gemeine Hirnerscheinungen und vor alien Dingen diffuse spinale Reiz- 
symptome, d. h. heftige Schmerzen im Bereich der hinteren Rucken- 
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markswurzeln so dominieren, dass das Bild des primaren Tumors ganz 
darin verloren geht. 

Aus der vorgeschickten Erorterung der anatomischen Verhaltnisse 
erklart sich ohne weiteres, dass spinale Herderscheinungen relativ selten 
zustande kommen. In dem mehrfach zitierten Schulzschen Falle, bei 
dem es zur Bildung eines grossen Erweichungsherds im Halsmark ge- 
kommen war, bestanden neben den Zeicben einer diffusen Reizung der 
spinalen Meningen die Symptome einer transversalen Leitungsunter- 
brechung im Cervikalmark. Dieser Symptomenkomplex in Verbindung 
mit dem rapiden und voriibergehend hoch fieberhaften Verlauf des 
Leidens fuhrten den Autor zu der zweifellos ganz berechtigten und 
motivierten Diagnose einer akuten Meningo-Myelitis. 

Bei unserem Fall I, der das Bild eines zirkumskripten extramedul- 
laren Tumors darbot, ist die Diagnose der diffusen Sarkomatose zwar 
nicht durck die Autopsie erhartet, jedoch, wie spater begrundet werden 
soil, recht wahrscheinlich. 

Jedenfalls sind die Falle mit den spinalen Herdsymptomen die bei 
weitem selteneren. In der iiberwiegenden Mehrzahl der Falle finden 
wir einen nun sehr wechselnden cerebralen Symptomenkomplex. 

Entsprechend dem haufigen Sitz des primaren Herdes in der 
.liinteren Schadelgrube verlauft ein grosser Teil der Falle unter dem 
Bilde eines Kleinhirntumors, der die diffuse Meningealaffektion voll- 
standig kachieren kann. Aber der primare Tumor kann auch langere 
Zeit 8ymptomenIos verlaufen und das ganze Krankheitsbild kann als- 
dann beherrscht werden durch die terminate und gewohnlich rascli zum 
Tode fiihrende diffuse Geschwulstinfiltration der Meningen. 

Wenn man sich die Ausbreitung der diffusen Sarkomatose an der 
Hirnbasis und der hinteren Ruckenmarksflache vergegenwartigt, wird 
man ohne weiteres verstehen, wie ahnlich das Krankheitsbild in seinen 
einzelnen Symptomen dem Bilde der Meningitis werden muss. Augen- 
hintergrundsveranderungen, basale Hirnnervenlahmungen, Steifigkeit 
desNackens und der Wirbelsaule, heftige Nacken-und Riickenschmerzen, 
Kernigsches Symptom und lschiasphanomen, Hyperasthesie der Haut 
und der tieferen Weichteile und Storungen im Bereieh der Reflexe 
werden bei beiden Prozessen die stets gleichen Folgen sein, die sich 
aus den anatomischen Verhaltnissen ohne weiteres ableiten lassen. 

Ein ganz besonderes Geprage bekommen diese Falle noch durch 
ihren gewbhnlich auffallend raschen Verlauf, der bisweilen einen Zeit- 
raum von nur wenigen Wochen umfasst und in dem arztlichen Be- 
obachter den Gesamteindruck einer akuten Hirnaffektion hervorruft. 
Getreu dem Grundsatz, dass bei der Differentialdiaguose zwischen Herd- 
erkrankungen des Gehirns und einer diffusen Meningitis das Hinzu- 
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treten spin ale r Reizsymptome stets zu Gunsten der letzteren Annahme 
spricht, wird der Arzt in einem solchen Falle stets unfehlbar eine 
Meningitis und keinen Tumor diagnostizieren. Die Tauschung wird 
noch vervollstandigt dadurch, dass das Resultat der Lumbalpunktion, 
zu welcher der Verdacht der Meningitis den Arzt einladet, ganz im 
Sinne dieser Diagnose zu sprechen scheint, 

Zwischen diesen beiden diametral gegenuberstehenden Symptomen- 
reihen kommen natdrlich alle moglichen Ubergangsformen vor, die bald 
mehr dem eiuen, bald dem anderen Typus entsprechen. 

Wie die Falle aber auch immer liegen mogeu, fast immer resul- 
tiert ein kompliziertes und schwer zu entwirrendes Krankheitsbild, 
dessen vollkommene klinische Deutung zu den schwierigsten Aufgaben 
der Diagnoatik gehort und in exakter Form wohl noch nie ge- 
lungen ist. 

Unsere drei Falle stellen nun sehr lehrreiche Paradigmata dar, 
die die obigen Auseinandersetzungen sehr gut zu illustrieren geeignet 
sind und, wie wir hoffen, einige neue diagnostische Gesichtspunkte 
liefern. 

Fall I. 49jahriger Handelsmann. Aufgenommen 12. 7. 01; entlassen 
24. 9. 1901. Vorgeschichte ohne Bedeutung. Beginn des Leidens 1 Jahr 
vor der Aufnahme in die Klinik mit heftigen Rtickenschmerzen ungeftthr 
in der Hflhe der Mitte der Brustwirbelsaule. 

Die Schmerzen bestanden mit Remissionen und kurzen Intermissionen 
fort und strahlten haufig nach beiden Seiten der Brust und des Bauches 
aus. Seit 9 Monaten Schwache- und Steifigkeitsgeftlhl im rechten Bein all- 
mahlich zunehmend. Vor 6 Monaten griffen Schwache und Steifigkeit auch 
auf das linke Bein Uber. Patient wurde nun dauernd bettlagerig; seit der- 
selben Zeit haufig paroxysmale schmerzhafte Ivontrakturen in den Beinen, 
die mehrere Minuten anhalten. Seit 5 Monaten heftige Nackenschmerzen, 
die dauernd vorhanden sind, bisweilen exazerbieren und dann in das Hinter- 
haupt ausstrahlen. Seit 3 Monaten Schwache der Rumpfmuskulatur (Un- 
fahigkeit zum Aufrichten und Sitzen). Seit 4 Wochen Schwache erst im 
rechten Arm, dann auch im linken Arm ohne Steifigkeit. Seit 9 Monaten 
Retentio urinae, seit 3 Monaten Incontinentia alvi massigen Grades (be- 
schrankt auf dUnne StOhle). 

Keine StCrung von seiten der Hirnnerven, kein Fieber, starke Ab- 
magerung und Entkraftung; st^rkerer Potus und Lues in Abrede gestellt. 

Status praesens. Magerkeit und Biasse massigen Grades. Brust- 
und Bauchorgane ohne besonderen Befund. Harn sparlich, dunkel, spezi- 
fisches Gewicht 1020, enthalt 1—2 0, 00 Albumen: im massig reich- 
liclien Sediment weisse Blutkdrperchen in massiger Menge, vereinzelt 
hyaline Zylinder. 

Status nervosus. Von seiten des Gehirns und seiner Nerven keine 
Stdrungen. Normaler Augenhintergrund. Geringe stumpfwinklige Kyphose, 
kein Gibbus. keine Proininenz eines einzelnen Wirbels, kein Belastungs- 
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sehmerz. Klopf- und Druckschmerz an der Halswirbeis&ule und im unteren 
Abscbnitt der Brustwirbelsftule an zwei scharf und deutlich voneinander 
getrennten Stellen. 

Atrophische Parese beider Tricipites brachii, samtlicher Extensoren 
der Hande und Finger, der Interossei und der Daumenmuskulatur beider- 
seits. der Fingerflexoren nur rechts, zum Teil mit herabgesetzter fara- 
discher Erregbarkeit, zum Teil mit partieller Entartungsreaktion; Schwache 
der Bauch- und Rtlckenmuskuiatur, spastische Lahmung beider Beine mit 
lehhaft gesteigerten Sehnenreflexen. Hypasthesie fttr alle Qualitftten an 
beiden Beinen und am Rumpfe bis herauf zum fftnften Brustwirbel, hier 
zirkular abschneidend und auf die Innenflache beider Arme ftbergreifend. 
Harnretention und Incontinentia alvi. 

In der Klinik trat in dem nervdsen Symptomenkomplex keine wesent- 
liche Aenderung ein. Das Ailgemeinbefinden verschlechterte sich ziemlich 
rasch, zum Teil wohl unter dem Einfluss einer fieberhaften Cystitis. Der 
Patient wurde leider schliesslich in sehr dekrepidem Zustande von den An- 
gehOrigen, die die Obduktion verhflten wollten, aus der Klinik herausge- 
nommen und ist dann wohl bald darauf in Russland gestorben. 

Die Deutung des Falles bot bis zu einem gewissen Punkte keine 
Schwierigkeiten; es musste sich um einen von den Hiillen des Rticken- 
markes ausgehenden und von dort ziemlich langsam fortschreitenden 
Prozess handeln, der schliesslich zu einer Querschnittslasion des 
Rfickenmarkes in der Hohe der untersten Cervikalsegmente gefuhrt 
hatte. Dass es sich wahrscheinlich um einen wenigstens primar extra- 
medullaren Prozess handeln musste, konnte aus den heftigen sensiblen 
Reizerscheinungen geschlossen werden, die ganz den Charakter der 
Wurzelaffektionen trugen, das Krankheitsbild eingeleitet hatten und 
auch spater noch sehr dominierten. 

Die. weitere Frage, welche von den verschiedenen Htillen des 
RQckenmarks den Ausgangspunkt des Leidens bildete und welcher 
Natur dasselbe war, war dagegen sehr viel schwerer zu beantworten. 
Einiges in dem Symptomenbilde schien fur das Vorhandensein mehrerer 
getrennter Herde zu sprechen. Zwar die objektiven Erscheinungen 
liessen sich durch die Annahme eines einzigen, den Rlickenmarksquer- 
schnitt in der Hohe der unteren Halfte des Cervikalmarkes von aussen 
nach innen langsam ergreifenden Prozesses erklaren. Auffallend war 
jedoch die Starke Druckempfindlichkeit an zwei raumlich deutlich ge¬ 
trennten Absehnitten der Wirbelsaule und mehr noch die sehr prazise 
Angabe des Patienten, dass er zuerst Schmerzen zwischen den Schulter- 
blattern gehabt ltabe, die nach der Brust ausstrahlten, und dann ein 
halbes Jahr spater neue Schmerzen bekommen hatte, die ihren Ur- 
sprung im Nacken hatten und nach dem Hinterkopf ausstrahlten. 

Die Annahme einer multiplen eventuell ruetastatischen Wirbel- 
afiFektion war ja bei dem Alter des Patienten eine ziemlich nahe liegende. 
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Dagegen sprachen jedoct der ziemlich protrahierte Verlauf, der bei 
Wirbelmetastasen doch ein rascherer zu sein pflegt; auch war der 
Nachweis eines primaren Tumors nicht zu erbringen. 

Ftir die Annahme einer tuberkulosen Wirbelkaries fehlten jegliche 
Anhaltspunkte. Der ganze relativ langsame Verlauf, insbesondere der 
Beginn mit den sehr heftigen Wurzelsymptomen, die langere Zeit fur 
sich bestanden, und die lange dauernde Halbseitigkeit der Marksymptome 
stimmten viel eher zum Bilde eines meningealen Tumors, die ja auch 
primar viel haufiger vorkommen als Wirbeltumoren. 

Auch in diesem Falle suchten wir die etwas komplizierten Ver- 
haltnisse durch die Untersuchung der Cerebrospinalfltissigkeit aufzu- 
klaren. Die Lumbalpunktion ergab normale Druckverhaltnisse (4 mra 
Hg in Seitenlage). Die Cerebrospinalfltissigkeit, die tropfenweise abfloss, 
sah nun sehr eigenttimlich aus. Sie hatte eine dunkelgelbbraune Farbe 
und war dabei fast ganz klar; in dem ziemlich sparlichen Sediment 
fand sich eine massige Menge farbloser Zellen, tiber deren Kerne ich 
nichts Besonderes aussagen kann; rote Blutkorperchen enthielt die 
Fltissigkeit nicht. Nach wenigen Stunden hatte sich ein ziemlich 
dichtes farbloses Gerinnsel gebildet, das die Fltissigkeit ganz ausftillte. 
Der Eiweissgehalt betrug 2,4 °/ 00 (Wagung). Uber die Natur des 
Farbstoffes sind wir nicht ins Klare gekommen; ich komme auf diesen 
Punkt noch zurtick. 

Mit diesem Befunde war ftir uns die Diagnose zu Gunsten der 
Annahme einer meningealen Geschwulstbildung entschieden. Und zwar 
hat es sich wahrscheinlich um eine pritnare diffuse sarkomatose In¬ 
filtration der weichen Haute des fttickenmarks gehandelt, die an zwei 
raumlich getrennten Stellen zur Bildung grosserer Knoten geftihrt hat, 
die ihrerseits durch Druck auf die Wurzeln und das Mark die spinalen 
Herderscheinungen hervorgerufen haben. Auf die Motivierung der 
vielleicht etwas gewagt klingenden Diagnose soil zum Schluss noch 
eingegangen werden. 

Wenu Sie mir das zunachst einmal glauben wollen, so haben wir 
hier einen Fall vor uns, in welchem die diffuse Infiltration in dem 
durch einen oder mehrere grosse Geschwulstknoten hervorgebrachten 
Symptomenbilde ganz verloren gegangen ist und nur durch die Lumbal¬ 
punktion mit einiger Sicherheit erkannt werden konnte. 

Die beiden anderen Falle entsprechen nun der eine mehr, der 
andere weniger dem umgekehrten Typus, d. h. die Symptome des 
primaren Tumors treten ganz oder fast ganz in den Hintergrund gegen- 
tiber den diffusen von der Meningealaffektion abbangigen Erscheinungen; 
in beiden Fallen wurde daher mit mehr weniger grosser Berechtigung 
die falsche Diagnose einer akuten Meningitis gestellt 
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Fall II. Derselbe liegt 10 Jahre zurtlck und ist von Herm Geheirarat 
Licbtheim 15 ) bereits einmal kurz erwahnt worden, gelegentlich eines im 
kiesigen Yerein ftlr wissenschaftlicbe Heilkunde gehaltenen Vortrages fiber 
die in der Klinik mit der Quinckeschen Lumbalpunktion gewonnenen Er- 
fahrungen. Der sehr interessante Fall bedarf jedoch einer etwas aus- 
fiihrlicheren Besprechung, zumal er zwar in die Lumbalpunktions-Literatur, 
aber nicht in die der meningealen Geschwulstbildungen tibergegangen ist. 

lOjahriges M&dchen. Aufgenommen 14. 11. 1892, gestorben 2. 12. 
1892. 

Anamnese: Im ersten Lebensjahr Masern; spater gesund und leidlich 
kr&ftig, insbesondere keine Lungenerscheinungen. Beginn des jetzigen 
Leidens 6 Wochen vor der Aufnahme mit Appetitmangel, Mattigkeit, Kopf- 
schmerzen und Schwindelgeftlhl. Das Kind ging dabei jedoch umher und 
besuchte die Scliule. In der zweiten Woche wurden die Kopfschmerzen 
so heftig, dass das Kind Tag und Nacht schrie; auch das Schwindelgeftlhl 
nahm zu; der Gang wurde unsicher; das Kind wurde fest bettlagerig, dazu 
gesellte sich heftiges, von der Nahrungsaufnahme unabhangiges Erbrechen. 

In der dritten Woche traten Krampfanfalle liinzu, bei denen der Kopf 
in den Nacken gezogen wurde und die Arme heftige Zuckungen ausftihrten. 
Die Anfalle traten bis sechsmal taglich auf und dauerten 10—15 Minuten. 
Das Bewusstsein war dabei nach Angabe der Mutter erhalten. Nach einem 
derartigen Anfall in der vierten Woche erblindete das Kind, das bis dahin 
gut gesehen hatte, pldtzlich vdllig und dauernd. In den letzten beiden 
Wochen waren die Kopfschmerzen eher geringer, das Erbrechen wurde 
seltener, die Krampfanfalle verschwanden ganz, das Kind klagte jetzt neben 
den Kopfschmerzen liber heftige Nacken- und Kreuzschmerzen; es ver- 
hielt sich im ganzen sehr teilnahmlos. Im Laufe der Krankheit war das 
Kind sehr verfallen und abgemagert, Fieber hat nach Angabe der Mutter 
nie bestanden. 

Status praesens: Grazil gebautes Madchen in recht dttrftigem Er- 
nahrungszustand. Temperatur normal, Puls 140, Brust- und Bauchorgane 
ohne Besonderheiten. 

Nervensystem: Sensorium massig benommen, grosse Apathie, tiefe 
Atmung mit seufzender Exspiration und langeren Pausen. 

Augenhintergrund: Papillen beiderseits stark gerotet und geschwellt. 
Grenzen vSllig verwaschen; Yenen stark erweitert und geschlangelt, Arterien 
nicht sichtbar, vOllige Amaurose, Pupillen lichtstarr (rechts weiter als links): 
Strabismus divergens; Parese des rechten Facialis mit Einschluss des Orbi¬ 
cularis oculi. 

Hochgradige Steifigkeit des Nackens und der ganzen Wirbelsaule. 
lebhafte Schmerzausserungen bei passiven Bewegungsversuchen. Samtliche 
Extremitaten werden aktiv bewegt. Die Beine sind meist stark flektiert 
und adduziert Hyperasthesie der Weichteile an den Beinen; Hautreflexe 
erhdht; Sehnenreflexe erloschen. Stehen und Gehen unmOglich. Sedes 
insciae. 

Der nervOse Symptomenkomplex erfuhr im Yerlaufe der zweiwdchigen 
klinischen Beobachtung keine wesentliche Anderung. Die Hauptklagen be¬ 
standen in Kreuzschmerzen. Das Sensorium hielt sich auf einer leidlichen 
Deutsche Zeitscbr. f. Nervenheilkuude. XXVI. Bd. 10 
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Hflhe: Das Kind war reclit teilnahmlos, liess Urin und Stuhl unter sich 
gehen, war jedoch stets zu erwecken und gab einigermaBen korrekte Ant- 
worten. 

Sub finem vitae entwickelten sich unter m&ssigem Temperaturanstieg 
pneumonische Erscheinungen, namentlich im linken Unterlappen, die am 
2. 12. den Tod des allm&hlich immer schwflcher gewordenen Kindes herbei- 
ftthrten, 8 Wochen nacb dem Beginn der Erkrankung. Die 2 Wochen vor 
dem Tode ausgeftlbrte Lumbalpunktion ergab eine starke Drucksteigerung; 
es sprudelten 50 ccm farbloser, leicht getrilbter Cerebrospinalflilssigkeit 
heraus, in welcher sich nach mehrstttndigem Stehen zarte Gerinnsel bildeten, 
die in ihrem Aussehen ganz an die typischen Spinngewebe-Gerinnsel der 
tuberkulOsen Meningitis erinnerten. Dieselben enthielten spftrliche farblose 
Zellen. Tuberkelbazillen wurden nicht gefunden. Zucker war weder durch 
Reduktion noch durch Zirkumpolarisation nachweisbar: der Eiweissgehalt 
war ein m&ssiger, aber dock hOher, als er bei den Stauungstranssudaten 
der Hirntumoren zu sein pflegt. 

Die Diagnose des Falles schwankte bei der mehrfachen klinischen 
Vorstellung zwischen tuberkuloser Meningitis und Hirntumor. Fur 
die Annahme der ersteren schien die insidiose Entwicklung sowie 
die deutlich hervortretenden spinalen Symptome (Riickensteifigkeit, 
Riickenschmerzen, Hyperasthesie der Weichteile, Fehlen der Patellar- 
reflexe) zu sprechen; dagegen sprach der weiterhin etwas protahierte 
Verlauf (5—6 Wochen vor dem Tode bereits schwere Krampfanfalle, 
die bei der Meningitis tuberculosa ein terminales Symptom zu sein 
pflegen) und das eigentlich ganz fehlende Fieber; auch waren die im 
Beginn des Leidens auftretenden Scbwindelerscheinungen, Gang- 
storungen und die plotzliche Erblindung Symptome, die man bei tu¬ 
berkuloser Meningitis gewohnlieh nicht beobachtet. 

Alles in allem musste man sagen, dass das ganze Ensemble mehr 
zum Bilde einer Herderkrankung des Gehirns und zwar einer in der 
hinteren Schadelgrube gesessenen Affektion passte, bei welcher spinale 
Symptome ja nicht selten sind. Den Ausschlag gab schliesslich das 
Verhalten der Cerebrospinalflussigkeit, die mit Notwendigkeit auf 
einen entzundlichen Prozess hinzuweisen schien. Und so wurde dann 
trotz des Fehlens der Bazillen die Wahrscheinlichkeitsdiagnose auf 
Meningitis tuberculosa gestellt. 

Die von Herrn Professor Nauwerck ausgefuhrte Autopsie ergab 
einen sehr iiberraschenden Befund, der das Schwanken der klinischen 
Diagnose in vollig befriedigender Weise erklarte, indem neben einer 
Herderkrankung des Gehirns eine diffuse Erkrankung der Hirn- und 
Riickenmarkshaute aufgedeckt wurde. 

Ich gebe aus dem Sektionsprotokoll nur die sick auf das Zentral- 
liervensystem und seine Httllen beziehenden Angaben wieder: Scbadel ziem- 
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lich gross, im Durchschnitt mftssig blass, an der Innenflache tiefe Gefttss- 
furchen. Die Tabula interna durch Resoption etwas rauh. Dura in massigem 
Grade gespannt, blass; im Sinus longitudinalis ziemlich viel flttssiges und 
geronnenes Blut; Innenflache der Dura, ebenso die Arachnoidea von ge- 
wohnlichem Glanz. Arachnoidea zart, Subarachnoidalflttssigkeit, besonders 
rechts unter den vorderen Partien des Grosshirns etwas vermehrt; Pia links 
blutarm, rechts etwas blutreicher, die Fttllung bezieht sich namentlich auf 
die mittleren und feineren Veuen. Die Hirnwindungen sind beiderseits 
etwas abgeplattet, die Sulci etwas verstrichen. Die Konfiguration der Hirnober- 
tlache die gewbhniiche, nirgends KnOtchen sichtbar. Der Balken etwas vor- 
gewolbt. Beim Entleeren der Seitenventrikel in situ ergiesst sich serOse, 
nicht vOllige klare Flttssigkeit in ziemlich reichlicher Menge. 

An der Basis erscheint die Pia um das Chiasma herum etwas trttbe, 
so dass die Konturen des letzteren sich nicht scharf abgrenzen. Ferner 
ist die Pia Ober dem vorderen Teil beider Schlafenlappen von eigentttmlich 
trftbem, grauem beziehungsweise blassgrauviolettem Aussehen; in dieser 
diffusen Trttbung erkennt man weissliche opake Flecken und Streifen, die 
sich vielfach zu einer Art von Netzwerk verbinden; die Venen der Pia 
sind hier stellenweise starker gefttllt. Ahnliche Veranderungen linden sich 
noch, aber in geringerer Ausdehnung am Stirnhirn, soweit es an die Fossa 
Sylvii angrenzt ErOffnet man letztere, so zeigt sich stellenweise die im 
ganzen ziemlich blutreiche Pia mater durch ein weiches, grauweisses oder 
graurotliches Gewebe verdickt, in welchem vereinzelte graue oder grau- 
weissliche Kntttchen erkennbar sind, welche durchaus an Miliartuberkel 
erintiern. Die Oberflache der Brttcke und der Medulla oblongata erscheint 
unverandert, dagegen zeigen sich an der Unterflache beider Kleinhirn- 
hemispharen ahnliche Veranderungen wie an den Schlafenlappen. Ueberall 
ist die Arachnoidea zart-glanzend, die Pia dagegen diffus verdickt, infiltriert, 
trttbe, grau oder graurOtlich, die Konfiguration der Kleinhirnoberflache ver- 
deckend. Ausserdem zeigen sich zahlreiche trttbe, hellere, mehr gelbweisse 
Fleckchen und Streifchen, die zum Teil netzartig angeordnet sind, zum Teil 
zu etwas grOsseren Flecken zusammentreten. Beim Einschneiden zeigt sich 
ein weiche 9 , fast zerfliessiiches Gewebe, welches sich von der Kleinhirn- 
rinde nicht scharf abgrenzen lasst und sich auch mit den Piafortsatzen in 
die Tiefe erstreckt. 

Beide Seitenventrikel, weniger der dritte Ventrikel, sind erweitert, zum 
Teil noch mit der frtther beschriebenen Flttssigkeit erfttllt. Die Plexus 
beiderseits blutreich, im ttbrigen nicht verandert. Dagegen ist die Tela 
chorioidea mit der Unterlage fester verbunden und durch ein ziemlich 
weiches, graurtttliches Gewebe verdickt. Basale Ganglien, Vierhttgel und 
Zirbeldrtise erscheinen von gewtthnlichem Aussehen. 

Bei Eroffnung des vierten Ventrikels zeigt sich, dass dieser von einem 
weichen, grauen, zum Teil graurtttlich gefleckten Tumor ausgefttllt ist, auf 
dessen Schnittflttche zahlreiche, kleine opake, gelbweisse Einsprengungen 
zu Tage treten. Der Boden des vierten Ventrikels ist nirgends mit dem 
Tumor verbunden; dieser geht vielmehr aus von dem Dache des Ventrikels 
und zwar im wesentlichen von den unteren hinteren Teilen der Innenflache 
der rechten Kleinhirnemisphare. Der vierte Ventrikel erscheint durch die 
Tumormasse erweitert, die Kleinhirnsubstanz selbst anscheinend im wesent¬ 
lichen nur zur Seite gedrttngt. 

10 * 
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Auch an der Oberflache des Kleinhirns zeigen sich an der Pia ahn- 
liche Veranderungen wie an der Basis, indessen von weit geringerer In- 
tensitat. 

Rtickenmark. Die Venen der Dura massig stark geftlllt Im Sub- 
arachnoidalraura ziemlich reichliche, etwas trtibe CerebrospinalflQssigkeit. 
Uber der Hinterflache des Brust- und Lendenmarks finden sieh trttbr. 
grauweissliche, zum Teil sehr weicke, zum Teil konsistentere Massen, die 
denen in der Pia cerebralis gelegenen ganz ahnlich sehen. Auf der Vorder- 
flache des Rtickenmarks fehlen diese Massen. Das Rttckenmark, auf ver- 
schiedenen Hdhen durchschnitten, erscheint blass, die Zeichnung ist deut- 
lich erhalten, die Konsistenz durchweg etwas vermindert. 

Die histologische Untersuchung ergab, dass die Verdickung der weicken 
Hirn- und Rttckenmarkskaute sowie die Kndtcken und netzartigen Strange 
in denselben aus einem zellreicken Gesckwulstgewebe bestanden, und zwar 
handelte es sich um ein kleinzelliges Rundzellen-Sarkom, das in seiner 
Textur ganz dem primaren Kleinhirntumor entsprack. — 

Der nunmehr folgende dritte Fall bietet das Bild der Meningitis in 
der reinsten Form dar. 

Fall III. 21 jahrige Kellnerin. Aufgenommen 16. XI. 1901, gestorben 
den 4. XII. 1901. 

Anamnese. Vor drei Jakren luetiscke Infektion; im hiesigen st&dti- 
schen Krankenhause kurz dauernde Schmierkur, spater vdlliges Wohlbe- 
tinden. Beginn des Leidens vor zwci Wochen mit heftigen, zeitweilig 
remittierenden Kopfschmerzen und vortlbergehender Somnolenz. Kein Er- 
brechen; keine Fiebererscheinungen oder sonstige Stdrungen des Allgemein- 
befindens. Vor drei Tagen mehrere Schwindelanf&lle, seit vorgestern sehr 
heftige Kopfschmerzen, hockgradige Mattigkeit, Somnolenz und Unruhe mit 
einander abwechselnd. Seit gestern zunehmende Umschleierung des Be- 
wusstseins, Delirien, hochgradige motorische Unruhe. 

Status am Tage der Aufnahme: Guter Ernahrungszustand; sub- 
febrile Temperatur; Puls 58. Innere Organe normal, keine Zeichen von 
Lues. Nervensystem: Tiefer Sopor. Lebhafte Jaktationen (war bei der 
Untersuchung kaum zu bandigen); massige Nackensteifigkeit; Pupillen- 
differenz (rechts weiter als links) bei erhaltener Lichtreaktion. Steigerung 
der Seknenreflexe an den unteren Extremitaten; keine Labmungserschei- 
nungen. 

Augenhintergrund: Beiderseits starke Hyperamie; Papillengrenzen ver- 
waschen (rechts mehr als links). 

In der Klinik gestaltete sich im Laufe der wciteren Beobachtung das 
Krankkeitsbild recht wechselnd. Bis zum dritten Tage Fortdauer des 
Sopors und der motorisclien Unruhe. Fortbestehen des Druckpulses, mehr- 
faches Erbrechen. Temperatur vom zweiten Tage ab normal: Lumbal- 
punktion scheitert an der kolossalen Unruhe der Kranken. Vom 3. zum 
4. Tage rasche Aufhellung des Sensoriums, Verschwinden des Druckpulses: 
erhebliche Besserung des Gesamtbefindens. Wahrend der nachsten 5 Tage 
geringer Grad von Apathie und Somnolenz; mangelhaftes Orientierungs- 
\erm5gen; geistige Reaktionen etwas trage, aber meist, korrekt und zusam- 
menhangend; bisweilen jedoch ganz sinnlose Handlungen. Massig starke 
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Kopfschraerzen, kein Erbrechen, kein Druckpuls, kein Fieber. Augenhinter- 
grund wird vflllig normal. Fortdauer der Nackensteifigkeit, dazu Kernig* 
'dies Symptom, Ischiasphanomen, Hyperasthesie der Weichteile an den 
Beinen, massige Steigerung der Sehnenreflexe; etwas unsicherer, breit- 
beiniger Gang. 

Vom 25. XI. ab Yerschlechterung des Gesamtbefindens. Wieder Auf- 
n*eten sehr heftiger Kopfschmerzen und Druckpuls; haufiges Erbrechen, 
Zunahme der Apathie; auch jetzt kein Fieber. Einleitung einer anti- 
luetischen Kur mit Rtlcksicht auf die Antecedentien der Patientin. 

26. XI. Lumbalpunktion: Anfangsdruck 25 mm Hg. Es fliessen 26 ccm 
ziemlich stark getrttbter, gelblich gefarbter Cerebrospinalfltlssigkeit ab; 
Trttbung zum Teil durch frisches Blut (grosse Unruhe der Patientin 
wahrend der Punktion) bedingt, nimint allmahlich ab. Die sofort aus- 
zentrifugierte Flllssigkeit behait einen hellgelben Farbenton; in samtlichen 
<lrei Rbhrchen bilden sich zarte, schleierfflrmige Gerinnsel, die sehr an 
das Aussehen der Gerinnsel bei Meningitis tuberculosa erinnern. Im ersten 
Bohrchen bildete sich ein etwas dichteres, rote BlutkOrperchen einschliessendes 
Gerinnsel. In dem Gerinnsel wie auch im Sediment finden sich meist ein- 
kernige, auffallend grosse Zellen mit grossem biaschenfbrmigem Kern. Keine 
Tuberkelbazillen oder sonstige Mikroorganismen. Eiweissgehalt 1 pro 
Mille. 

Die Punktion war ohne Einfluss auf das Befinden der Kranken. Die 
Patientin verhielt sich in den nachsten Tagen sehr unruhig, war dabei 
massig klar, klagte viel liber Kopf-, Rlicken- und Kreuzschmerzen und er- 
brach dfters. Beiderseits bildete sich wieder ein deutliche Stauungs- 
papille aus. 

Am 28. XI. 01 erfolgten zwei heftige generalisierte epileptiforme 
Krampfanf&lle, die mit vOlliger Bewusstlosigkeit einhergingen. Im Laufe 
der nachsten Tage progressiver somatischer Verfall bei leidlich freiem 
Sensorium; dabei jedoch Bewegungsdrang und Unreinlichkeit. Fortdauer 
von heftigen Kopf- und Rtickenschmerzen und hartnackigem Erbrechen. 
Zunahme der Stauungspapille; Auftreten von Augenhintergrundblutungen, 
Anstieg der Pulsfrequenz. Schwacherwerden und schliesslich vfllliges und 
dauerndes Verschwinden der Patellarreflexe. 

30. XI. Vbllige Lahmung des linken Facialis mit Einschluss des Stirn- 
astes ohne merkliche StOrung des HOrvermogens auf der betroffenen Seite. 
Auch von seiten der tibrigon Hirnnerven keine StOrungen. Keine Lahmungen 
<xler Sensibilitatsstdrungen an den Extremitaten. 

I. XII. Vorftbergehende Temperaturbewegungen bis 38,8° ohne be- 
sonderen Befund von seiten der Brustorgane. Puls von jetzt ab um 160 
lierum. Rapider Yerfall der Krafte bei auffallend gutem psychischem Ver- 
lialten. 

3. XII. Parese des rechten Facialis;. Augenmuskeln intakt; Gesichts- 
feld bei grober Prlifung normal. 

4. XII. Tod im Koma, das erst 3—4 Stunden ante exitum eintrat am 
Ende der 5. Krankheitswoche. 

Die Deutung des Falles bereitete uns grosse Schwierigkeiten; die 
sehwere Bewusstseinstrubung, Druckpuls und Erbrechen wiesen natiir- 
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lich sofort auf ein Hirnleiden hin; die relativ rasche Entwicklung 
desselben und die, wenn auch nicht sehr boehgradige, so doch ganz 
deutlich und sicher vorhandenen spinalen Symptome (Nackensteifig- 
keit, Rucken- und Kreuzschmerzen, Kernigsches Symptom, Ischias- 
phanomen, anfangliche Steigerung und schliesslich Erloschen der 
Patellarreflexe) machten die Annahme eines diffusen Hirn- und Riicken- 
mark affizierenden Prozesses am wahrscheinlichsten. 

Unsere Diagnose lautete demgemass zunachst Meningitis. Die 
relativ langsame schleichende Entwicklung des Leidens aus unschein- 
baren Anfangen liess uns zunachst an eine tuberkulose Meningitis 
denken. Die weitere Beobachtung musste allerdings sehr schwer- 
wiegende Bedenken gegen diese Diagnose wachrufen. War schon der 
im wesentlichen afebrile Verlauf etwas verdachtig — die zweimal 
beobachteten, ganz rasch vorubergehenden und geringfugigen Tem- 
peratursteigerungen waren wohl sicher accidenteller Natur —, so er- 
schien der ganze wechselvolle Verlauf, insbesondere in Bezug auf die 
cerebralen Funktionsstorungen, ganz ungewohnlich ftir Meningitis tube- 
culosa. Die Meningitis tuberculosa verlauft einmal bei Erwachsenen 
gewohnlich rascher; der Ablauf der psychischen Schadigung pflegt 
dabei gewohnlich ein unaufhaltsam progredienter zu sein. Es kommen 
zwar auch bei dieser Krankheit vortibergehende Besserungen des Sen- 
soriums vor; aber dass sich dabei aus einem langdauernden tiefen Sopor 
noch einmal ftir langere Zeit (5 Tage) ein nahezu normaler Bewusst- 
seinszustand herausbildet, ist doch sehr ungewohnlich. Auch die Form 
der Schadigung der Hirnfunktionen war etwas auffallend; wahrend bei 
der tuberkulosen. Meningitis das einformige Bild der Depression der 
Leistungen der Grosshirnrinde nur ab und zu durch Schreiparoxysmen 
unterbrochen wird, standen hier wahrend des Hauptteils der klinischen 
Beobachtung Reizerscheinungen, besonders auf motorischem Gebiete, 
ganz in Vordergrund. 

Aus alien diesen Griinden hatten wir unsere erste Vermutungs- 
diagnose — Meningitis tuberculosa — bereits halb und halb aufge- 
geben, als wir zum zweiten Lumbalpunktionsversuch schritten, in der 
Hoffnung, aus der Beschaffenheit der Cerebrospinalflussigkeit Anhalts- 
punkte fur dieNatur des ja hochst wahrscheinlich meningitischen Pro¬ 
zesses zu gewinnen. 

Mit der Annahme einer epidemischen Meningitis liessen sich die 
oben auseinandergesetzten Eigentiimlichkeiten des Falles schOn viel 
leichter in Einklang bringen; auch mit der Moglichkeit einer diffus 
liber die Meningen ausgebreiteten luetischen Affektion mussten wir 
rechnen, die ja ebenso wie die epidemische Meningitis sehr polymorpbe 
und wechselvolle Krankheitsbilder erzeugt. afebril verlauft und bei 
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unserer ‘Patientin ganz besonders emstlich in Betracht gezogen werden 
rausste. 

Schliesslich wurde noch bei der klinischen Demonstration der 
Patientin die Meningitis serosa in den Bereich der differentialdiagno- 
stischen Erwagungen gezogen, die nach unseren Erfahrungen bei Lue- 
tischen nicht selten ist. Durch das oben bereits mitgeteilte Resultat 
der Lumbalpunktion wurde nun in der Tat das Vorhandensein einer 
Meningitis festgestellt. Einem Einwande mochte ich gleich bier be- 
gegnen, der gegen die Verwertbarkeit des Resultates unserer Lumbal¬ 
punktion erhoben werden konnte, ich meine die geringe artefizielle 
Blutbeimengung zur Cerebrospinalflttssigkeit 

Erstens war diese Blutbeimengung nur in dem ersten Rohrchen 
eine nennenswerte, die zwei weiteren Rohrchen enthielten nur noch 
minime Spuren yon Blut und zwei tens muss betont werden, dass eine 
geringe Blutbeimengung zur normalen Cerebrospinalfliissigkeit, wie sie 
bei unruhigen Patienten manchmal nicht zu vermeiden ist, nach unseren 
Erfahrungen keine Gerinnung hervorruft Die roten Blutkorperchen 
sinken einfach zn Boden, die normale, nicht entziindliche Cerebro¬ 
spinalfliissigkeit setzt sich vollig klar dariiber ab und gerinnt nicht. 
Wir haben mit Riicksicht auf gegenteilige Mitteilungen von Finkel- 
stein 16 ) aus der Heubnerschen Klinik diese Frage auch experimentell 
gepruft, indem wir mehrfach zu normaler Cerebrospinalfliissigkeit Blut 
zusetzten. Nur wenn der Blutzusatz ein sehr reichlicher war— etwa 
ein Tropfen Blut auf einen Kubikzentimeter Cerebrospinalfliissigkeit — 
bildete sich ein dickes rotes Gerinnsel, das am Boden des Glases uber 
dem Reste der einfach zu Boden gesunkenen Blutkorperchen lag. 

Aber auch in einem solchen Falle ist man vor Irrtumern geschutzt 
durch die ganz andere Form der entzundlichen Gerinnsel, die bei der 
tuberkulosen Meningitis und so auch in unserem Falle als zarte durch- 
sichtige farblose Schleier vom* Flussigkeitsspiegel bis herunter zum 
Boden des Glases hangen und eben fast nur farblose Zellen ein- 
schliessen. 

Wir konnen daher mit Bestimmtheit behaupten, dass auch in 
diesem Falle die Gerinnselbildung in der Cerebrospinalfliissigkeit nicht 
etwa auf die geringe artefizielle Blutbeimengung zu einem normalen 
Liquor, sondern auf eine spezifisch entziindliche Veranderung desselben 
zuriickzufuhren ist. 

Nun ist ja aber die Gerinnselbildung nicht das einzige Kriterium 
fur die Beurteilung der Cerebrospinalfliissigkeit. Von grosser Be> 
deutung ist ferner die Menge und Beschaffenbeit der morphologischen 
Bestandteile, deren Untersuchung als Zytodiagnose jetztja eine grosse 
Rolle in der Differentialdiagnose der Meningitis spielt. Die Zahl der 
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farblosen Zellen war hier entschieden sehr erheblich vermehrt, und 
zwar handelte es sich fast ausschliesslicb um relativ grosse einkernige 
Zellen. Es war also zytologisch weder das Bild der epidemischen, bei 
der das Sediment fast nur aus Eiterzellen besteht, noch das der 
tuberkulosen Meningitis, bei welcher die kleinen Lymphozyten das Feld 
beherrscben. Bakterien konnten im Sediment nicht nachgewiesen werden ; 
siimtliche Gerinnsel wurden ohne Erfolg auf Tuberkelbazillen unter- 
sucht. Kurzum diese haufig so wertvolle Method© schien hier zu ver- 
sagen; sie hatte zwar die Annahme der Meningitis bestatigt, jedoch 
ohne uns iiber die Form derselben einen sicheren Aufschluss zu gbben. 

Wir gerieten schliesslich wieder auf den Holzweg der tuberkulosen 
Hirnhautendzfcndung, zu deren Wiederannahme uns hauptsachlich die 
Beschaffenheit der Gerinnsel — und der vorwiegend mononukleare Char- 
rakter der farblosen Element© verleitete. 

An einen Tumor haben wir intra vitram nicht gedacht, da der 
kurze akute Verlauf des Leidens und das Fehlen yon cerebralen Herd- 
symptomen diesen Gedanken nicht recht aufkommen liessen. 


Die von Herrn Geheimrat Neumann ausgeftlhrte Sektion sollte uns 
nun dock eines Besseren belehren. Da an den Brust- und Bauchorganen 
nichts Bemerkenswertes gefunden wurde, sind in dem Folgenden nur die 
sich auf das Nervensystem beziehenden Daten aus dem Protokoll wieder- 
gegeben. 

Im Sulcus longitudinalis reichlich fliissiges und geronnenes Blut. Nach 
Zurtlckklappen der Dura zeigen sich die weichen Haute an der Oberflache 
der Hemispharen von stark geftillten Gefassen durchzogen; massig starkes 
sulziges (idem der Arachnoidea. 

An der Hirnbasis f&llt eine diffuse milchige Trhbung auf, welche be- 
sonders stark am Boden das dritten Ventrikels ist. Diese Trttbung der 
weichen Hirnhaute erstreckt sich nach vorn Uber das Chiasma und den 
hinteren Teil der Spalte zwiscben beiden Stirnlappen, die daselbst ver- 
wachsen sind. Nach hinten erstreckt sich die Trfibung fiber die Brftcke. 
die Brtickensckenkel und die Medulla oblongata und scheidet die aus 
letzterer kervortretenden Nerven ein; auch die weiter vorn austretenden 
Hirnnerven bis zum Oculomotorius sind von einer derartigen zarten weiss- 
lichen Httlle umschlossen. Eine leichte Trfibung verbreitet sich auch fiber 
die Oberflache und die basale Flache des Kleinhirns; ebenso sind die die 
grosse Hirnspalte begrenzenden Teile der Stirn- und Schlafenlappen von 
einem zarten durchsichtigen Uberzuge bedeckt, der sich in die Fossa Sylvii 
hinein fortsetzt. 

In den Seitenventrikeln geringe Menge klarer FlUssigkeit. Beim Zu- 
rticklegen des querdurchschnittenen Balkens und Fornix zeigt sich fiber 
dem dritten Ventrikel eine etwa wallnussgrosse mit dem Fornix innig zu- 
sammenhangende Tumormasse, welche auf die mediale Flache des linkeu 
Thalamus opticus tibergreift. Der Tumor lasst sich kontinuirlich bis in 
die Tela chorioidea verfolgen. Die linke Columna fornicis erscheint abge- 
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plattet; unterhalb des Tumors liegen die ebenfalls stark abgeplatteten Cor¬ 
pora quadrigemina. Auf einem transversalen Durchschnitt durch den Tumor 
zeigt sich derselbe auck in der Tiefenausdehnung von WalnussgrOsse. Er 
uimmt den grOssten Teil des Thalamus opticus nebst dem linken Plexus 
chorioideus in Beschlag, der fest in die Geschwulstmasse eingebacken ist. 
Die obere, dem Fornix anliegende Halfte des Tumors hat etwa das Aus- 
sehen eines weichen braunlichen Blutkoagulums. Der nach unten links ge- 
legene Teil des Tumors bietet dagegen auf dem Durchschnitt eine feste 
Konsistenz dar und grenzt sich gegen die basalen Teile des Sehhtlgels mit 
einer scharfen Linie ab. Das Gewebe des dem Sehhilgel angehflrigen Ge- 
schwulstbezirkes ist weicher als die Substanz des letzteren. Nach rechts 
erstreckt sich der h&morrhagische Teil des Tumors bis unmittelbar an die 
Innenseite des rechten Ventrikels in der Gegend der Abgangsstelle des 
Unterhorns. 

Die mediale Flfiche des rechten Sehhtlgels erscheint durch den von 
links vordringenden Tumor etwas abgeplattet; die Substanz desselben er- 
weicht. Bei der Fortsetzung des transversalen Schnittes bis zur Hirnbasis 
erscheint der unterhalb der Geschwulst gelegene linke Pedunculus cerebri 
von dem Tumor noch durch eine 1 1 / 2 cm breite Schicht normaler Hirn- 
Nubstanz getrennt Der dritte Yentrikel und der Aquaeductus Sylvii sind 
massig erweitert. 

Die Dura spinalis ist ziemlich stark gerfitet: im Subduralraum hat 
Mch reichlich eine trttbe Flttssigkeit angesammelt; auch die Innenflache der 
Dura zeigt starke Gefassinjektion. Die pialen Gefdsse, besonders die Venen 
sind strotzend mit Blut geftlllt. Die weichen Rtickeninarksh&ute siud in 
ihrer ganzen Langenausdeknung, namentlich an der hinteren Flache des 
RQckenmarks, gleichmassig verdickt und in ein blut- und saftreiches Ge¬ 
webe von hellgrau-rdtlicher Farbe verwandelt. Die Oberflache der so ver- 
anderten Rttckenmarkshaute erscheint vollkommen glatt. Auf Durchschnitten 
zeigt sich, dass die Verdickung der Meningen am Dorsalmark am starksten 
ist und hier einen Durchmesser von 1 bis 1 *; 2 mm erreicht; nach oben 
und unten nimmt die Infiltration etwas an Machtigkeit ab, oben geht die- 
selbe kontinuirlich in das die Medulla oblongata ftberziehende weissliche 
Gewebe ttber: nach unten reicht die Infiltration bis zura Conus medullaris 
herab. 

Die Querschnittsbilder des Rtlckenmarks erscheinen vdllig normal, die 
Rttckenmarkswurzeln, besonders die hinteren, sind von einer zarten weiss- 
lichen Hftlle umgeben. 

In frisch von dem sulzigen Gewebe kergestellten und mit essigsaurem 
Vesuvin gefarbten Abstrichpraparaten sieht man lediglich mittelgrosse rund- 
liche Zellen mit grossem blaschenffcrmigem Kern. Eiterzellen oder Mikro- 
organismen waren nicht nachzuweisen. 

Den Eindruck, den die makroskopische Betrachtung der so veranderten 
Leptomeningen hervorrief, war im grossen und ganzen der einer chroni- 
schen Lei»tomeningitis; an den Rttckenmarkskauten war freilich der Blut- 
reichtum etwas auffallend. Nirgends war eine Spur von Knfltchenbildung 
zu entdecken und nur die Koinzidenz mit dem unvermuteten Hirntumor 
frweekte den Verdacht, dass es sich bei dieser ganz das Bild einer Menin¬ 
gitis darbietenden Veranderung um einen Neubildungsprozess handeln kdnnte. 
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Die endgttltige Entscheidung dieser Frage musste einer genaueren histo- 
logischen Untersuchung vorbehalten bleiben. 

Zu diesem Zwecke warden Stttcke des primttren Tumors, der Klein- 
hirnrinde und zahlreiche aus verschiedenen HOhen stammende Rttcken- 
markssttulen zum Teil in Formalin, zum Teil in Mtlller-Formol gehartet in 
Alkohol von steigender Konzentration nachgeh&rtet, in Celloidin eingebettet 
und geschnitten. Zur F&rbung wurde hauptsachlich verwandt das 
Schmaussche Urankarmin, Alaunkarmin, Hamatoxylin-Eosin, Hamatoxylin- 
van Gieson und die Weigert’sche Markscheidenforbung. 

Das Resultat unserer Untersuchungen war, dass dieser zarte Cberzug 
in der Tat lediglich aus Geschwulstgewebe bestand. 

Ich gehe zunachst auf die grttberen topographisch-anatomiscben Be-, 
ziekungen der Neubildung zu den Hauten sowie dem Zentralnervensystem 
und den Wurzeln ein. 

Nach dieser Richtung bin macht sich zunachst ein auff&lliger Unter- 
schied zwischen dem Gehirn und dem Rttckenmark bemerkbar. Am Klein- 
hirn zieht sich die Neubildung in der Form einer dttnnen zarten Geschwulst- 
platte zwischen der Pia und der Kleinhirnoberflache hin; die ttber die 
Tumorplatte hinwegziehende Pia mater erscheint ganz unverandert: der 
Kleinhirnrinde liegt die Geschwulstdecke direkt auf, ohne an irgend einer 
Stelle in die Nervensubstanz einzudringen. Die Neubildung hat sich bier 
also einfach zwischen Pia und Kleinhirnrinde eingedrangt und kontinuir- 
lich die vorher der Nervensubstanz fest aufliegende Httlle abgehoben, oline 
dieselbe oder die nervttse Substanz selbst irgendwie in Mitleidenscbaft zu 
ziehen. 

Ganz anders gestalten sich diese Verbaltnisse am Rttckenmark. Hier 
ist die Arachnoidea selbst von Tumormassen infiltriert, der ganze sub- 
arachnoidale Raum mit Geschwulstgewebe ausgefttllt, die Pia stellenweise 
zerstttrt, die Nervensubstanz selbst an vielen Stellen von der Neubildung 
in Besitz genommen. 

Das Bild gestaltet sich auf den einzelnen, der verschiedenen Rttcken- 
markssegmenten entstammenden Prttparaten etwas verschieden: diese Ver- 
schiedenheiten sind jedoch im ganzen so unbedeutend und unwesentlich, 
dass man die einzelnen Bilder sehr wolil zu einer zusammenfassenden Dar- 
stellung kombinieren kann. 

Die vielfach gemachte Erfahrung, dass die diffuse Sarkomatose der 
Leptomeningen eine ganz besondere Vorliebe fttr die hintere Rttckenmarks- 
fl&che hat, bewahrheitet sich auch in unserein Fall. An der hinteren 
Flftche des Rttckenmarks, und zwar rechts etwas starker als links, sind 
die weichen Haute in ihrer Gesamtheit von Geschwulstgewebe infiltriert. 
Auf den Querschnitten prttsentiert sich das Neoplasma in der Form eines 
Halbmondes oder eines eingebogenen Ovals, das die hintere Peripherie der 
Medulla spinalis umgiebt und sich nach vorn zu allmahlich verjtingt oder 
schroff abfallt. In den seitlichen Partien gestaltet sich das Bild etwas 
wechselnd. In den oberen Dorsalsegmenten finden sich seitlicli vielfach 
nur sparliche, aus wenigen Zellreihen bestehende Zttge von Geschwulst¬ 
gewebe, die durch normales Bindegewebe von einander getrennt sind. In 
den mittleren Dorsalsegmenten nimmt die Neubildung, besonders in dem 
Ligamentum denticulatum namentlich rechts eine betrachtliche Breiten- 
dimension an. In den tieferen Brust^egmenten sieht man in den vorderen 
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seitlichen Partien zum Teil in der Gegend der Austrittsstellen der vorderen 
Wurzeln die Geschwulst wieder eine relativ stattliche Dicke annebmen und 
zwar hauptsachlich an der linken Seite. 

Die Yorderflftche des Rtlckenmarks zeigt in den verschiedenen Hflhen 
desselben wieder ein recht gleichf&rmiges Bild. Die Neubildung erscheint 
bier fast durchweg in der Form eines Dreiecks, dessen Basis der Peri¬ 
pherie zugewandt ist und dessen Spitze mehr weniger tief in den Sulcus 
longitudinaiis anterior vordringt 

Die Beziehungen des Neoplasma zu den verschiedenen Lamellen der 
Leptomeningen gestaltet sich im einzelnen fblgendermaBen: Die die Arach- 
noidea zusammensetzenden Bindewebsschichten sind durch schmale Reihen 
von Geschwulstzellen auseinandergedrttngt; namentlich in van Gieson- 
Schnitten markieren sich sehr schttn ttbereinanderliegende Bander von 
leuchtend rot gefarbtem Bindegewebe und dunkelbraun gefarbten Ge- 
schwulstzellstrangen, die der Peripherie ein eigentttmlich geschichtetes Aus- 
sehen verleihen. An der Hinterflacbe des Rtlckenmarks ist nun der ganze 
subarachnoidale Raum mit Geschwulstzellen ausgestopft, zwischen denen 
vereinzelte Bindegewebssepten regellos verstreut liegen. 

Die Pia mater gebietet der vordringenden Neubildung im grossen und 
ganzen Halt, jedoch wird an vielen Stellen auch dieses letzte Hindernis, 
welches das Neoplasma vom Rttckenmark trennt, durchbrochen. Man sieht 
an vielen Praparaten, die vornehmlich den mittleren Dorsalsegmenten ent- 
stammen, die Geschwulstzellen in breiter Kolonne durch die Lttcken der 
ganz zerkltlfteten Pia gegen die Medulla spinalis vordringen und zwar 
sowohl an der am meisten gefahrdeten hinteren Peripherie des Rttcken- 
marks als auch seitlich, besonders von dem stellenweise stark infiltrierten 
rechten Ligamentum denticulatum aus. Das Neoplasma ergreift jedoch an 
diesen Stellen nicht etwa in grOsserem Umfange von der Rtlckenmarks- 
substanz Besitz; es handelt sich vielmehr nur um einen ganz schmalen 
Saum von Tumorgewebe, der die Grenzen der Pia hier ttberschritten hat. 

Etwas tiefer dringt die Neubildung in die Marksubstanz an Stellen 
ein, wo pr&formierte Bahnen ihr den Weg erleichtern; so ziehen mit den 
in die Medulla spinalis ausstrahlenden Piafortsatzen kleine Keile von Ge- 
schwulstgewebe mit hinein; an anderen Stellen sind es die Ein- resp. Aus¬ 
trittsstellen der Wurzeln, welche der Invasion der Neubildung in das 
Rttckenmark Yorschub leisten. So sieht man namentlich in der Gegend 
des vorderen Seitenstrangrestes, besonders linkerseits, die Tumorinfiltration 
in breiter Ausdehnung gegen das Mark vordringen; auf dieser breiten Basis 
erheben sich dann noch* einzelne Gipfel, die wohl auch ein keilfttrmiges 
Vordringen der Neubildung auf praformierten Bahnen darstellcn; in einigen 
Schnitten sieht man sehr deutlich, wie von der Spitze dieser Keile einzelne 
aus dem Verbande der infiltrierenden Tumormasse losgelhste Zellen in der 
Form einer durchbrochenen Kette als vorgeschobene Posten bis etwa in 
die Mitte der weissen Substanz vordringen. 

Das Nervengewebe selbst hat nur geringfttgige Schadigungen erfahren, 
die sich auf die Randpartien des Rtlckenmarks bescbranken. An einigen 
Stellen scheint hier das Gewebe etwas aufgequollen, an anderen Stellen ist 
es im Gegenteil verdichtet und von vermehrten Gliazellen durchsetzt Die 
zentralen Bezirke der Medulla spinalis, speziell die ganze Substanz verhalten 
sich vttllig normal. 
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Die Rttckenmarkswurzeln, besonders natttrlich die hinteren, sind von 
zarten Geschwulstscheiden umgeben, die ttberall zwischen die einzelnen 
Wurzeln eindringen und sie von einander trennen, jedoch nirgends das Peri¬ 
neurium durchbrechen. Die Nervenfasern selbst zeigen ttberall eine vOllig 
normale Beschaffenkeit. 

Wenden wir nun unsere Aufmerksamkeit der Neubildung selbst zu, 
so verdient zunttchst der ausserordentlich starke Blutreichtum hervorge- 
lioben zu werden, der einzelnen Abschnitten schon bei makroskopischer 
Betrachtung ein vollig rotes Aussehen verlieh. Besonders wieder an der 
hinteren Peripherie, wo die Neubildung iliren grttssten Umfang erreicht, ist 
das Geschwulstgewebe durchsetzt von ausserordentlich zahireichen grdsseren 
und kleineren Gefttssen, die an einigen Stellen so dicht zusammenliegen, 
dass sie das Gesichtsfeld vOllig beherrschen und nur von schmalen Strassen 
und Inseln von Geschwulstgewebe umschlossen werden. Es handelt sich 
zum grossen Teil um dttnnwandige GefiIsse, denen die Geschwulstzellen 
unmittelbar autliegen. An einigen Stellen scheinen die Geschwulstzellen 
in der Adventitia selbst Platz zu greifen. Von einer hyalinen Degeneration 
der Gefftssw&nde, wie sie in tthnlichen Fallen z. B. von Cramer 12 ) be- 
schrieben ist, konnten wir nichts nachweisen. Einige wenige Gefasse sind 
thrombosiert, an einzelnen Stellen finden sich kleine frische H&morrhagien. 

Die Neubildung stelit ein ausserordentlich zellreiches Gewebe dar: 
ttberall liegen die Geschwulstzellen dicht aneinander gedr&ngt: von Gerttst- 
substanz ist sehr wenig zu entdecken, hie und da sieht man regellos ver- 
streut spttrliche Bindegewebsfasern, die zum Teil wohl auch Reste der 
Arachnoidea darstellen. An vielen Stellen zeigt das Neoplasma die Tendenz, 
sich in Strangform anzuordnen. So erkennt man z. B. im Ligamentum 
denticulatum sehr deutlich einzelne parallel verlaufende, aus wenigenZell- 
reihen besteheude Ztige, die durch schmale Bindegewebsreste von einander 
getrennt sind. Wahrscheinlich entspricht diese Anordnung dem Verlaufe 
von Lvmpkbahnen. 

Die Geschwulstelemente selbst stellen rundliche, resp. ovale Zellen dar. 
die die zwei- bis dreifache Grflsse eines roten Blutkttrperchens haben und 
von einem blitschenfbrmigen Kern ganz eingenommen sind; dazwischen finden 
sich vereinzelte Zellen, deren Grosse die der ttbrigen um das Zwei- und 
Dreifache ttbertrifft. 

Der primttre Sehhttgeltumor zeigt dieselbe histologische Beschaffenheit, 
wie die meningeale Geschwulstintiltration. Es handelt sich um ein gefilss- 
reiches Rundzellensarkom, das vom Sehhttgel und dem Plexus auf die 
weichen Hirn- und Rttckenmarkshiiute ttbergegriffen und sich hier in con- 
tinuo ausgebreitet hat. 


Was die soeben beschriebenen beiden letzten Falle charakterisiert, 
ist die ausserordentliche Zartheit der diffusen Geschwulstinfiltration, 
die in dem einen Fall an das Bild der tuberkulosen Meningitis er- 
innerte, in dem anderen den Eindruck einer subchronischen Lepto¬ 
meningitis erweckte. 

Es ist nun sehr interessant, dass das Resultat der makroskopisch- 
anatomischen Betrachtung so in vollem Einklang mit der klinischen 
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Beobachtung steht, die gleichfalls in beiden Fallen auf den falschen 
Weg der Meningitis fahrte. 

Vielleicht steckt aber doeh in diesem Irrtum ein Kornchen Wahr- 
heit. Vielleicht kann man in diesen Fallen doch mit einer gewissen 
Berechtigung von einer Meningitis sprechen. 

Es liegt nicht ganz fern, die eigentumlichen anatomischen Ver- 
haltnisse, die nnsere Falle darboten, mit ahnlichen Erkrankungen der 
Pleura und des Peritoneums zu vergleichen. 

Wir wissen, dass die serosen Haute auf multiple Geschwulst- 
implantation mit chronisch entzundlichen Veranderungen reagieren, 
die zur Bildung massiger gerinnender Flussigkeitsergusse fiihren. Die 
earcinomatose Peritonitis und Pleuritis sind alte, eingebiirgerte Krank- 
heitsbegriffe. 

Bei genauerer Betrachtung wird man manche Ahnlichkeit zwi- 
schen diesen lange bekannten und als entziindlich anerkannten Pro- 
zessen und unserer diffusen Geschwulstinfiltration der Meningen finden. 

Es handelt sich in beiden Fallen um eine massenhafte Aussaat 
von Geschwulstkeimen, beziehungsweise um eine in den Lymphbahnen 
rasch fortschreitende kontinuirliche Verbreitung der Keime in eineni 
zu Entzundungen ausserordentlich disponierten Gewebe. Der Effekt 
ist in beiden Fallen die reichliche Ausschwitzung einer Fliissigkeit. 
die nun, wie unsere Beobachtungen lehren, auch bei der diffusen Sar¬ 
komatose der Meningen entziindliche Eigenschaften besitzt. 

Ich glaube, dass man daher mit einer gewissen Berechtigung der 
lange anerkannten carcinomatosen Peritonitis und Pleuritis eine sarko¬ 
matose Meningitis an die Seite stellen kann. 

Diese Vermutung basiert im wesentlichen auf den von uns in 
samtlichen Fallen konstatierten Veranderungen der Cerebrospinal- 
flussigkeit, auf die ich nun noch einrnal im Zusammenhange etwas 
naher eingehen muss. 

In alien Fallen wies die stets mehr weniger stark vermehrte 
Flussigkeit Eigenschaften auf, die sie dem entzundlichen meningiti- 
schen Liquor cerebrospinalis zum mindesten sehr nahe stellen. Zunachst 
war der Eiweissgehalt erheblich hoher, als er z. B. bei den Stauungs- 
transsudaten der Hirntumoren zu sein pflegt; er betrug in einem Falle 
zirka 2 V 2 P ro Mille. Vor alien Dingen hatte der Liquor in alien Fallen 
eine Eigenschaft, die als das hauptsiichlichste Kennzeichen der ent¬ 
zundlichen Fliissigkeiten gilt, namlicli die Fiihigkeit zur spontanen 
Gerinnung. 

Die Form der Gerinnsel war eine verschiedene; im ersten Falle. 
der unter dem Bilde des Ruckenmarkstumors verlief, bildete sich ein 
ausserordentlich dichtes Gerinnsel, das die Flussigkeit ganz erfiillte; 
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in den beiden anderen Fallen, die akut unter dem Bilde der Me¬ 
ningitis verliefen, bildeten sich zarte, schleierformige Gerinnsel, die 
denen der Meningitis tuberculosa am meisten ahnlich sahen. 

In alien Fallen waren die morphologischen Bestandteile erheblich 
vermehrt. tlber die Beschaffenheit der Zellen linden sich in den 
ersten beiden Fallen keine verwertbaren Angaben; sie fallen in eine 
Zeit, in der die Zytodiagnose der Meningitis noch gar keine, beziehungs- 
weise doch keine so grosse Rolle spielte wie heutzutage. 

In dem dritten Falle wurde auf die Bescbaffenheit der Zellen 
genau geachtet. Die hier ausserordentlich reichlichen Zellen zeichneten 
sich durch ihre Grosse und vor alien. Dingen durch einen grossen, 
einfachen, blaschenformigen Kern aus, der die Zelle fast ganz aus- 
fullte. Es ist sicher, dass es sich weder um polynukleare Leukozyten 
noch um Lymphozyten gehandelt hat; das war uns schon intra vitam 
klar; wir dachten an die Moglichkeit eines ependymaren Ursprungs 
der Zellen und ventilierten die Frage einer Meningitis ventricularis. 

Ich halte es fur sehr wahrscheinlich, dass wir damals Geschwulst- 
zellen unter dem Mikroskop gehabt haben. 

Die grosse diagnostische Bedeutung dieses Befundes liegt auf 
der Hand. 

Noch einer Eigentlimlichkeit unserer Cerebrospinalflussigkeit muss 
ich gedenken, trotzdem ich leider ausser stande bin, eine befriedigende 
Erklarung fur dieselbe zu geben. Das ist die merkwtirdige Farbe 
der Flussigkeit. In den beiden letzteren Fallen zeigte der Liquor 
einen schwach gelblichen Farbenton, wie man ihn auch gelegentlich 
bei anderen gewohnlichen Meningitiden findet; in dem ersten, unter 
dem Bilde des extramedullaren Riickenmarkstumors verlaufenden Falle 
sah die Flussigkeit ganz intensiv dunkelbraungelb aus; spektroskopisch 
verhielt sich die Flussigkeit inaktiv; zu einer genaueren chemischen 
Untersuchung reichte das Material nicht aus. 

Der Nachweis dieser, wie es scheint, charakteristischen Veran- 
derungen der Cerebrospinalflussigkeit stellt ein absolutes Novum dar. 
Es ist nur in einem Falle, der jungst von Nonne 3 ) publiziert ist, 
eine Lumbalpunktion ausgefflhrt. Die Flussigkeit verhielt sich an- 
geblich normal. Da aber uber den Albumengehalt, iiber Zahl und 
Beschaffenlieit der Zellen nichts ausgesagt ist, da sich keine Angabe 
dariiber findet, ob die Flussigkeit nach einigen Stunden mit Rficksicht 
auf die Frage der Gerinnung nochmals besichtigt ist, ist es mir frag- 
lich, ob die Untersuchung eine ganz vollstandige gewesen ist. Denn 
es ist immerhin auffallend, dass in unseren Fallen die Yerandenmgeu 
konstant gefunden sind. 
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Wenn ich nun zum Schlusse das, was wir aus der Beobachtung 
der drei Falle gelernt haben, kurz zusammenfassen darf, so ist das 
folgendes: 

Es gibt Falle von sarkomatoser Geschwulstinfiltration der weichen 
Him- und Riickenmarkshaute, in denen die Neubildung eine so ge- 
ringe Tiefenausdehnung hat, dass sie bei makroskopischer Betrachtung 
als Meningitis imponiert. 

Diese Falle zeichnen sich klinisch durch einen sehr akuten Ver- 
lauf aus und liefern dadurch und durch die Gruppierung der Einzel- 
symptome (besonders das Hinzutreten spinaler Reizsymptome zu den 
Hirnerscheinungen) das klinische Bild der Meningitis. 

Bei der diffusen Geschwulstinfiltration der Leptomeningen findet 
sich eine merkwurdige Veranderung der Cerebrospinalfliissigkeit. Die- 
selbe nimmt entzfindliche Eigenschaften an und kann durch die Be- 
sehaffenheit der im Sediment enthaltenen Zellen den Verdacht einer 
sarkomentosen Meningitis erwecken. 

Wir mfissen uns schliesslich noch fragen, ob unsere Fehldiagnosen 
zu vermeiden gewesen waren, und ob wir durch diese Erfahrungen 
unser diagnostisches Konnen so bereichert und gefestigt haben, dass 
wir knnftigen Fallen weniger ratios gegeniiberstehen werden und 
hoffen dtirfen, sie intra vitam richtig zu erkennen. 

Man muss retrospektiv sagen, dass die beiden Falle ein atypisches 
Geprage hatten. Auffallend war besonders das fast vollige Fehlen des 
Fiebers und im ersten Falle die cerebralen Herderscheinungen. Das 
waren entschieden ungewohnliche, aber doch aus dem Rahmen der 
gewohnlichenFormen der Meningitis nicht ganz h era us fallen de Symptome; 
denn eine vdllige und dauerade Apyrexie haben wir sowohl bei der 
tuberkulosen als auch bei der epidemischen Meningitis in einigen sel- 
tenen Fallen beobachtet. 

Herderscheinungen, wie sie in dem zweiten Falle vorhanden waren, 
kommen bei tuberkulfiser Meningitis nicht allzu selten durch die Ent- 
wicklung von intracerebralen Solitartuberkeln zustande. 

Die etwas ungewohnlichen Symptome waren schliesslich doch 
nicht bestimmt genug, die Diagnose der akuten Meningitis umzustossen, 
die man wohl doch auch jetzt noch als eine logisch motivierte be- 
zeichnen muss. 

Jetzt werden wir uns freilich sagen miissen, dass man in etwas 
atypischen Fallen von Meningitis, die etwas langsam ohne Fieber und 
eventuell mit auffallenden Herdsymptomen verlaufen, an die Moglich- 
keit einer diffusen Sarkomatose denken muss. Und wenn man nun 
daraufhin die Cerebrospinalfltissigkeit genau untersucht, kann in Zu- 
kunft die Diagnose sehr wohl einmal gelingen. 
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VI. Rindflkisch 


Nun, das ware ein ganz schoner Triumph der arztlichen Wissen- 
schaft, der jedoch leider keine grosse praktiscke Bedeutung hat, da 
es sich natiirlich stets um absolut verlorene Falle handelt 

Eine gewisse praktische Bedeutung, freilich auch nach der nega- 
tiven Seit.e, scheint mir diese Moglichkeit der exakten Diagnose intra 
vitam flir die Diflferentialdiagnose der Ruckenmarkstumoren zu besitzen. 
Die Diflferentialdiagnose der Riickenmarkstumoren im weiteren Sinne. 
d. h. der extra-, sowie der intramedullaren Tumoren, ist in letzter Zeit 
eine sebr wichtige und aktuelle Frage geworden, weil ein Teil der 
Tumoren operativ entferubar ist. 

Die Moglichkeit ernes erfolgreichen cbirurgischen Eingriflfes hangt 
aber von der Exaktheit der topischen Diagnose ab; das Wichtigste ist 
natiirlich eine genaue Segmentlokalisation, auf die ich bier keine Ver- 
anlassung habe einzugehen; dann aber ist von sehr grosser Bedeutung 
die Ausdehnung der Geschwulst im Querschnitt Es ist zunachst die 
Frage zu beantworten, ob es sich um einen extra- oder intramedullaren 
Tumor handelt; auch hierauf kann ich hier nicht eingehen. Dann 
aber, wenn die Diagnose so weit gediehen ist, dass man sich fhr den 
extramedullaren Sitz entschieden hat, ist es fftr den Erfolg der Opera¬ 
tion von grosser Bedeutung, wie der Tumor sich zu den verschiedenen 
Meningen verhalt und wie gross seine Hohenausdehnung ist. 

In Bezug auf diese Frage lassen die neurologischen Untersuchungs- 
methoden haufig im Stich. Und nach dieser Richtung hin sind die 
in unserer Klinik gefundenen Veranderungen der Cerebrospinalflfissig- 
keit geeignet, wichtige Aufschllisse zu geben und so eine fuhlbare 
Liicke unserer Diagnostik auszufiillen. 

Es ist wohl mit Sicherheit anzunehmen, dass die Veranderungen 
der Cerebrospinalfliissigkeit, wie sie oben beschrieben sind, nur den 
multiplen malignen Geschwulstbildungen der weichen Hirn- und Rhcken- 
markshaute, bezw. den diffusen Infiltrationen zukommen. Es fehlt 
bisher an Material, um diese Behauptung zu beweisen, aber da die 
Veranderungen der Cerebrospinalfliissigkeit wohl abhangig sind von 
einer diffusen entzundlichen Reaktion der Meningen und nur die von 
den weichen Hauten ausgehenden bosartigen Tumoren eine grossere 
Flachenausdehnung annehmen, ist es in der Tat ausserordentlich wahr- 
scheinlich, dass dem so ist. Es empfiehlt sich demnach in alien Fallen 
extramedullarer Geschwulstbildung die Lumbalpunktion zur Vervoll- 
standigung der Diagnose heranzuziehen. 

Zeigt die Cerebrospinalfliissigkeit die von uns gefundenen Ver¬ 
anderungen, so ist damit die Annahme eines zirkumskripten epi- oder 
subdural gesessenen Tumors sehr unwahrscheinlich gemacht, Es handelt 
sich dann vielmehr hocbst wahrscheinlich um eine maligne, in den 
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weichen Hauten weit ausgebreitete Geschwulstbildung, die einer opera- 
tiven Behandlung natlirlich absolut unzuganglich ist. 

Auch das ist freilich nur ein bescheidener Gewinn. Wer aber in 
die verantwortungsvolle Lage kornmt, einem Kranken zu einem so 
schwer wiegenden Eingriff zuzureden, wird auch einen so bescheidenen 
Gewinn dankbar begrtissen mtissen. 

Meinem hocbverehrten Lehrer und Chef, Herm Geheimrat Licht- 
heim, spreche ich flir die liebenswiirdige Uberlassung des Materials 
und das meiner Arbeit entgegengebrachte Interesse meinen verbind- 
lichsten Dank aus. 


Erkiarnng der Abbildungen auf Tafel I. u. II. 

Figur 1. Schnitt durch die Kleiuhirnrinde. Farbung: Hamatoxylin-Eo9in. 
Zeiss, Objektiv A, Okular 2. Dunne Geschwulstplatte zwisehen Kleinhimrinde 
und der zum Teil abgeschobenen Pia. 

Figur 2. Schnitf aus dem mittleren Dorsalmark. Farbung: Hamatoxylin 
van Gieson. Zeiss, Lupenobjektiv, Okular 1. 

Figur 3. Schnitt aus den oberen Dorsalsegmenten. Hamatoxylin, van 
Gieson. Zeiss, Objektiv A, Okular 4. Zerstorung der Pia durch die in Keil- 
form vordringende Geschwulstmasse. a) vordere Wurzeln; b) aus dem Verbande 
lo9geloste Geschwulstzellen. 

Figur 4. Schnitt durch die sarkomatose Infiltration der spinalen Meningen 
bei starker Vergrosserung. Zeiss: Objektiv D, Okular 4. Farbung: Haraa- 
toxylin-Eosin. Oben: Riickenmarksgewebe in seinen peripheren Abschnitten 
etwas verdichtet. Unten Geschwulstgewebe. 
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Die Abnfttzung des Ktlckenmarks. (Friedreichsche Krank- 
heit und Verwandtes.) 

Von 

Dr. Robert Bing, 

Assistant der neurolog. Abteilung des Senckenbergschen Institutes in Frankfurt a. M. 

(Prof. Dr. L. Edinger). 

(Mit 1 Abbildung.) 

Die gewaltige Zunahme der Erkenntnis, welche die letzten Jabr- 
zehnte ftir die Neurologie gezeitigt haben, betrifFt die verschiedenen 
Zweige dieser Wissenscbaft in recht ungleicher Weise. Machtig sind 
die Fortschritte der normalen und pathologischen Anatomie des Nerven- 
systems; in ungeahnter Weise ist die Symptomatology seiner Erkran- 
kungen ausgearbeitet und verfeinert worden, mit ihr die Diagnostik; 
weniger hervorragend, aber nicht zu unterschatzen ist die Bereicherung 
der Therapie. Demgegentiber ist ftir die Erweiterung unserer patho- 
genetischen Auffassung der Nervenkrankheiten wenig, sehr wenig 
geschehen. Ich spreche von Pathogenese, nicht von Atiologie — 
denn unsere Kenntnis der speziellen Ursachen vieler Neuropathien hat 
ja durch die eingehende Erforschung der toxischen, metasyphilitischen 
Nervenkrankheiten etc. eine praktisch eminent wichtige Bereicherung 
erfahren. Aber an die Frage der feineren Wirkungsweise der krank- 
machenden Noxen wagten sich nur Vereinzelte. Meist beschrankte sich 
das Interesse auf das n Was u und wendete sich ab vom „Wie“. 

Der Grund liegt vielleicht darin, dass ftir den Praktiker die Patho¬ 
genese an Wichtigkeit hinter Diagnostik und Therapie zurttckbleibt. 
Dass dies mit Unrecbt geschieht, lehrt uns die Erforschung der lnfek- 
tionskrankheiten. Hier hat das Kausalitatsbedttrfnis der Forscher nicht 
bei der Erkenntnis der pathogenen Mikrorganismen Halt gemacht, 
sondem hat sich eingehend mit ibrer speziellen Wirkungsweise auf die 
Elemente des Organismus beschaftigt — und welche Frtichte dieses 
Studium der Pathogenese gezeitigt hat, lehrt uns die Serotherapie. — 
So ist es auch ftir den Neurologen nicht bloss vom theoretisch-wissen- 
schaftlichen, sondem auch vom therapeutischen und prophylaktischen 
Standpunkte erwtinscht, den Arbeiten Beachtung und Nachprtifung 
angedeihen zu lassen, die an die schwierige Frage des Eutstehungs- 
modus von Nervenkrankheiten herangetreten sind. 

11 * 
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Eine solche Arbeit hat Edinger 1 ) geliefert, als er 1894 seine 
„Ersatztheorie“ zur Erklarung eiDiger Nervenkrankheiten, insbeson- 
dere der Neuritis und der Tabes, aufstellte. Es gebtihrt ihm das Ver- 
dienst, als erster deutlieh empfunden und klar ausgesprochen zu haben, 
wie unbefriedigend es ist, unter die Rubrik „Atiologie w bei ein und 
derselben Krankheit die Worte „Trauma, Erkaltung, Syphilis, t)ber- 
anstrengung, Gift, Sohreck“ zu setzen und auf die Zusammenfassung 
unter einem einheitlichen Gesichtspunkte zu verzichten. Er hat sich 
auch die Fragen vorgelegt: Wie sollte es moglich sein, dass die gleiche 
Ursache einmal diese und ein ander Mai jene Krankheit erzeugt, bald 
Myelitis, bald multiple Sklerose, bald Strangdegenerationen? Ist es 
denkbar, dass ganz der gleiche Symptomenkomplex durch die aller- 
mannigfachsten Schadigungen in immer gleicher typischer Kombination 
entsteht? Warum entwickeln sich viele Nervenkrankheiten noch Jahre 
und Jahrzehnte lang weiter, wenn langst die erstmalige Schadigung 
(eine einmalige Durchnassung z. B.) voriibergegangen ist? 

Diese Liicken unseres Wissens zu verringern, neue Fragestellungen 
einzuffihren, neue Untersuchungen anzuregen, bat Edinger die Theorie 
entwickelt, deren Grundziige in Kurze wiedergegeben seien unter Be- 
riicksichtigung des seitber beigebrachten Materials. 

Er fusst auf der Lehre vom Gleichgewicht der Teile im Organis- 
mus, wie sie durch Weigert 2 ) 3 ) und Roux 4 ) begrundet wurde. Alle 
Zellen des Korpers stehen in volligem funktionellem Gleichgewichte. 
Eine Storung dieses Gleichgewichtes tritt ein, sobald eine Zelle „ge- 
schadigt u , gegentiber ihrer Umgebung schwacher wird: die Nachbar- 
zellen bekommen, bis jene Schwachung sistiert hat, ein Dbergewicht, 
eine gesteigerte „bioplastischeEnergie a (Weigert). Sie wachsen starker, 
entsprechend dem geringeren Widerstand, den ihnen die Umgebung 
bietet. Ist es gar, statt zur blossen Schwachung, bis zur volligen Ver- 
nichtung einer Zelle gekommen, dann werden sich andere Oder Teile 
des umgebenden Gewebes an ihre Stelle setzen. 

Nun bedeutet aber schon die Funktion eine Schadigung im wei- 
teren Sinne, werden doch bei jeder Funktion Gewebsteile verbraucht. 
Bedtirfte dieser Satz eines anatomischen Beweises, so ware dieser durch 

1) Edinger, L., Eine neue Theorie fiber die Ursachen einiger Nerven¬ 
krankheiten, insbesondere der Neuritis und der Tabes. Volkmanns Sammlung 
klinischer Vortrage. Nr. 106. Leipzig 1894. 

2) Wei gert,C.,OberEntzfindung.EulenburgsRealenzyklopadie. II.Aufl. 1885. 

3) Weigert, C., Die LebensSusserungen der Zellen unter pathologischen 
Verhaltnissen. Jahresber. der Senckenbergischen naturforsch. Gesellsch. Frank¬ 
furt a. M. 1886. S. 75. 

4) Roux, W., Der zuchtende Kampf der Teile Oder die „Teilauslese“ im 
Organismus. Leipzig, Engelmann 1881. 
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die Veranderungen der Kornung der Nervenzellen wahrend ihrer Tatig* 
keit geliefert, wie sie Daschkiewicz 1 ), Hodge 2 ), Nissl 3 ), Mann 4 ) 
wahrscheinlich, Holmes 5 ) im hiesigen Laboratorium sicher nachge- 
wiesen 6 ). Die tatige Zelle sieht tatsachlich auders aus als die ruhende. 
Eine Erganzung hierzu bilden die Befunde Siegmund Mayers 7 ), der 
schon langst in den peripheren Nerven vollig Gesunder regelmassig an 
einzelnen Fasern Zeichen des Zerfalls gefunden und als Aufbrauch bei 
normaler Funktion gedeutet hat. Analoges fand im Rtickenmarke eines 
Hingerichteten Obersteiner 7a ). 

Selbstverstandlich ist flir die verbrauchten Gewebsteile ein ge- 
uligender Ersatz notwendig, und unter normalen Verhaltnissen ist fur 
einen solchen gesorgt, ja sogar flir einen uberreichlichen, wie wir aus 
der Kraftigung und Ernahrungszunahme regelmassig funktionierender 
Organe schliessen konnen. Hierher gehort auch die kompensatorische 
Hypertrophic, die beim Nervensystem exzessive Grade erreichen kann; 
man denke an die gewaltige Volumzunahme einer Pyramidenbahn bei 
Untergang der anderen durch infantile Hemiplegie, wie sie neuerdings 
D6jerine s )undMarie-Guillain 9 )beschrieben haben. Kannaber jener 
Ersatz nicht geliefert werden, so wird die Zelle „geschwacht“ sie wird der 
auf bestimmte Wachstumsspannung eingestellten Umgebung nicht wider- 

1) Daschkiewi cz 

2) Hodge 

3) Nissl 

4) Mann, G., The histology of nerve cells. Report 68. meeting of the Brit. 
Assoc, for the advance of Science. Bristol 1898. S. 674. 

5) Holmes, G., On morphological changes in exhausted ganglion cells. 
Ztschr. f. allgem. Physiol. 1903. Bd. II. 8. 502. 

6) Holmes hat das Verschwinden der normalen Zellgranulierung bei Strych¬ 
nin vergiftung an Froschen verfolgt, welchen die durch das Krampfen entstehen- 
den hypothetischen Zerfallsprodukte jedesmal durch Kochsalzinfusion in das Herz 
(Verworn) ausgespUlt wurden. Er sah die Zellen vollstandig kornungfrei werden. 
Die Ausspfilung erzeugt derartiges nie und bei schwer strychninisierten Frdschen, 
die, weil sie im Eiswasser gehalten werden, nicht krampfen kdnnen, treten keine 
wesentlichen Zellverfinderungen auf. Damit ist der voile Beweis erbracht, dass 
es sich nicht um toxische Veranderungen, sondern um einen reinen Aufbrauch 
der Zellgranula bei der Funktion (hier den Muskelkrampfen) handelt. 

7) Mayer, S., zitiert bei Edinger, 1. c. 

7a) Obersteiner, H., Die Bedeutung einiger neuerer Untersuchungs- 
methoden fur die Klaruog unserer Kenntnisse vom Aufbau des Nervensystems. 
Arb. aus d. Inst. f. Anat. u. Phys. des N.-Syst Wien 1892. 

8) Ddjerine, J., Hypertrophie compensatrice du faisceau pyramidal. Traits 
d’anatomie des centres nerveux. T. II. Fig. 142—162 u. Soc. de Neurol, de 
Paris, juillet 1902. 

9) Marie, P., et Guillain, G., Le faisceau pyramidal dans rh£mipl£gie 
infantile. Hypertrophie compensatrice du faisceau pyramidal. Rev. neurol. T. XI. 
31. mars 1903. Nr. 6. S. 293. 


zitiert bei Edinger, 1. c. 
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stehen konnen und zuletzt im Kampfe gegen das Nachbargewebe unter- 
liegen. 

So kann einerseits bei normalem Ersatz eine tibermassige Funk- 
tion, andererseits aber bei normaler Funktion der ungenQgende Ersatz 
zum UntergaDg der Nervenzellen und -Fasern ftihren. Auf dieseWeise 
erklart Edinger eine ganze Reihe peripherer Neuritiden: einmal die- 
jenigen durch Cberanstrengung (Hammer-palsy, Zigarrenwicklerinnen-, 
Trommlerlahmungen etc.), dann die durch schwere Anamien und Stoff- 
wechselkrankheiten (Neuritis der Diabetiker, Pbthisiker, Anamischen), 
ferner diejenigen infolge lokaler mangelbafter Blutzufuhr (Varizen, 
Atherom, Venenthrombose), endlich den auffallenden peripheren Nerven- 
zerfall, wie ihn Oppenheim ! ), Siemerling 2 ) undKoster 3 ) bei alien 
Leichen von sehr alten oder an erschopfenden Krankheiten gestorbenen 
Leuten finden konnten. 

Bei der soeben skizzierten Auffassung bestimmter Kategorien der 
Neuritis muss nun der Untergang der Nervenfasern auf schwerer 
Schadigung oder volligem Untergang der zentralen Zelle beruhen; ferner 
muss sich der Faserschwund nicht nur dem peripheren Nerven, sondern 
auch im Zentralorgan selbst nachweisen lassen, und flir diese beiden 
Postulate findet Edinger Belege in den Rflckenmarksveranderungen 
der Anamischen (Lichtheim 4 ), Minnich 5 ), Voss 6 )) und Diabetischen 
(Leichtentritt 7 )), in den Strangstorungen nach Ergotin (Siemens 8 ), 
Tuczek 9 )) und in denjenigen nach veranderter Blutzufuhr, wie sie 
durch Zentrifugieren von Tieren entstehen (Ftirstner 10 ) 11 )). 

Des Weiteren ziehtEdinger dieErsatztheorie zur pathogenetischen 
Erklarung der Tabes dorsalis heran, wobei sein Gedankengang folgen- 
der ist. Vorausgesetzt, dass es sich bei der Tabes um eine Ersatz- 
storung handelt-, die durch Metasyphilis oder eine andere Schadigung 


1) Oppenheim, 

2) Siemerling, 

3) Kdster, 

4) Lichtheim, 

5) Minnich, 

6) Voss, 

7 ) Leichtentritt, 

8) Siemens, 

9) Tuczek, 

10) Furstner, 


zitiert bei Edinger, 1. c. 


11) Seitdem ist auch bei denErnahrungsstorungen des Sauglingsalters von ver- 
schiedenen Untersuchern mit der Marchischen Methode ein auflallender Faser- 
zerfall im Zentralnervensystems gefunden worden. (Zappert-Wien, Klin* 
Wochensch. No. 27. 1897. Kirchgasser, Dtsche. Ztsch. f. Nheilk. XVI. 1900. 
Thiemich, Jahrb. f. Kinderheilk. N. F. LII. 5. 1900.) 
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bedingt sein konnte, so wird man erwarten mussen, dass die am 
meisten gebrauchten Bahnen zuerst dem Untergang verfallen. So 
zunacbst diejenigen fur den tagsiiber bestandig in Aktion befindlichen 
Lichtreflex der Pupille, erst dann die fur die Akkomodation. Friih- 
zeitig mussen femer die Bahnen fur die Aufrechterhaltung des Gleich- 
gewichts erkranken, fur diejenige des Muskeltonus, fur einzelne sen¬ 
sible Leistungen. Die Annahme der Ersatzstorung hat als weitere 
Konsequenz, dass gelegentlich bei viel gebrauchten Muskeln (also z. B. 
den Augenmuskeln, und zwar besonders Levator palpebrae externus 
und intemus) Lahmungen vorkommen, dass Blasenstorungen und 
Muskelatrophien sich einstellen. Da bei alien Bewegungen unserer 
Beine standig Sehnenreflexe mit arbeiten, so fordert sie den fruhen 
Untergang der ftir jene bestimmten Bahnen. Das klinische Bild der 
Tabes steht somit mit den Postulaten der Theorie im Einklang. Aus 
der Ersatztheorie lassen sich auch die Beziehungeu der Tabes zur 
Paralyse ableiten. 

Wenn wir nun denbisher wiedergegebenenErorterungen Edingers 
gegeniiber Stellung nehmen sollen, so muss unterschieden werden 
zwischen der Anwendung der Ersatztheorie auf die professionellen 
und Uberanstrengungsneuritiden, derjenigen auf die toxischen Er- 
krankungen der peripheren Nerven und des Ruckenmarks und der¬ 
jenigen auf Tabes und Paralyse. 

Was die ersterwahnte Kategorie anbelangt, so leistet hier die 
Ersatztheorie zur Erklarung der ganzen Krankheitsentwicklung und 
Symptomatologie Vortreffliches; uberall sehen wir die beobachteten 
Tatsachen sich genau mit den Postulaten der Theorie decken, nirgends 
stehen wir vor einem Symptom, das durch die Ersatztheorie keine 
ungezwungene Erklarung f&nde oder gar in Widerspruch zu ihr trate. 

Anders verhalt es sich mit den toxischen Neuritiden und Myelo- 
pathien; hier ist natiirlich die Annahme der direkten toxischen Scba- 
digung der nervosen Elemente das Naheliegendste, Einleuchtendste; 
dennoch muss man Edinger recht geben, wenn er den Faktoren 
„Funktion“ und „Ersatz“ eine wichtige accessorische, namentlich lokali- 
satorische Rolle vindiziert. Denn gewisse Punkte bleiben durch die 
Annahme rein toxischer Affizierung der Neurone unerklart. Warum 
erkranken z. B. nicht alle schwer Intoxizierten bezw. Autointoxizierten 
an Neuritis und Ruckenmarksdegenerationen? — Warum bleibt das 
Nervensystem vieler Patienten mit pernizioser Anamie, Diphtherie, 
Ergotismus, Absynthismus, Alkoholismus, Lathyrismus intakt, wahrend 
es bei anderen unterliegt? Warum finden wir ferner bei den toxischen 
Myelopathien das eine Mai nur die Hinterstrange, das andere Mai auch 
die Pyramiden- Oder Kleinhirnseitenstrangbahnen betroffen? Warum 
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macht der Alkoholismus, bei dem die zirkulierende Noxe doch zu 
alien Nerven gelangen muss, nur in einzelnen derselben Storungen? — 
Auf alle diese Fragen bleibt die Hypothese reiner Giftwirkung die 
Antwort schuldig, und die Moglichkeit ist zuzugeben, dass zum Gifte 
noch etwas kommen muss, damit es seine Schadigung ausflbe. Bei 
einigen auf die Vasomotoren wirkenden Giften, wie Mutterkom, ist 
iibrigens eine Giftwirkung lediglicb durch Ersatzstorung sehr wohl denkbar. 

Fttr die Erklarung des Zustandekommens der Tabes endlich leistet 
zwar die Ersatztheorie mehr als irgend eine andere — wie es nament- 
lich Holmes 1 ), Schaffer 2 ) und Mott 3 ) anerkannt haben —, versagt 
aber in mehreren nicht unwesentlichen Punkten. Wahrend sich an 
Hand der Ersatztheorie leicht der Nachweis fuhren lasst, dass die 
Hauptsymptome des Leidens sich in den meisten Fallen an die Haufig- 
keit der Inanspruchnahme der betreffenden Bahnen anschliessen, fehlt 
es auch nicht an widersprechenden Tatsachen. Hat doch schon Edinger 
selbst hervorgehoben, dass seine Hypothese fur die frtlhzeitig auf- 
tretende Anasthesie gegen Schmerz und fur ein so pragnantes und 
initiates Symptom, wie die lanzinierenden Schmerzen, keine Erklarung 
biete. Im Gegenteil, die. schmerzleitenden Fasern gehoren zu den- 
jenigen, die de norma am allerseltensten in Anspruch genommen wer- 
den, und die Analgesie kann somit nicht als durch Zugrundegehen 
von Neuronen durch haufige Funktion bei ungeniigendem Ersatz ge- 
deutet werden. Und bei den lanzinierenden Schmerzen stehen wir 
mit der Ersatztheorie — wie iibrigens mit alien ubrigen Tabestheorien 
— erst recht vor einem Ratsel. Uber das Zustandekommen des Schmer- 
zes sind eben die Physiologen noch so sehr im Unklaren, dass diesem 
Punkte bei theoretischen Betrachtungen vorlaufig moglichst wenig 
Beachtung zu schenken ist. Die Deutung hat erst bei klar- und 
sichergestellten Tatsachen einzusetzen. Man wird sich freilich des 
Gedankens an einen moglichen Zusammenhang mit den bei Tabes zu 
beobachtenden sekundaren Pia-Verdickungen, Einschniirungen der 
Hinterwurzeln etc. nicht ganz erwehren konnen. Aber wir wissen 
tatsachlich noch zu wenig iiber den Schmerzmechanismus, um uns mit 
irgend welcher Bestimmtheit ausdriicken zu durfen. 

Wichtiger scheinen mir darum folgende Einwande: Warum sehen 
wir bei Tabes nicht, wie es die Ersatztheorie postulieren wurde, ein 

1) Holmes, G., The aetiology of tabes dorsalis. Dublin Journal of Medi¬ 
cal Science. 1901, November. 

2) Schaffer, K., Anatomisch-klinische Vortrage aus dem Gebiete der 
Nervenpathologie. Cber Tabes und Paralyse. 

3) Mott, F. W., The Croonian lectures on the degeneration of the neu¬ 
rone. London 1900. 
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friihzeitiges Erkranken der Oblongata mit ihren Zentren fur das Tag 
und Nacht arbeitende Herz, fur die nie aussetzende Respiration, fur 
Blutdruck, Darmbewegungen u. s. w.? Warum tritt die Atrophie des 
Opticus erst so spat, oft erst im paraplegischen Stadium ein, und be- 
sonders warum bleibt das am meisten in Anspruch genommene papillo- 
maculare Bundel gerade bei der Tabes am liingsten von alien Opticus- 
fasem intakt, wahrend es bei anderen Arten des Sehnervenschwundes zu- 
erst zugrunde geht und sich gegen alle Arten toxischer und funktioneller 
Schadlichkeiten als besonders empfindlich dokumentiert? Endlich sei 
auch eines Einwandes v. Strumpells ! ) gedacht: beimanchen tabesahn- 
lichen Storungen, z. B. denjenigen der Alkoholiker, bleiben gewohnlich Pu- 
pillen- und Blasenstorungen aus; solche mussten aber erscheinen, wenn 
auch diese Formen auf dem Boden mangelhaften Ersatzes entstanden. 

Abgesehen von der Erklarung des Zustandekommens der einzelnen 
Symptome der Tabes und ihrer zeitlichen Aufeinanderfolge — wo die 
Ersatztheorie zwar in vielen Punkten sich bewahrt, aber, wie wir so- 
eben sahen, doch bei verschiedenen mit ihr gar nicht in Einklang zu 
bringenden Tatsachen versagt — mussen auch unsere Kenntnisse vom 
Vorkommen der Tabes als Priifstein fur die Edingersche Theorie 
herangezogen werden. Und hier finden wir nun Dbereinstimmung auf 
der ganzen Linie, ja sogar die Erklarung fur ein Faktum, das bisher 
als paradox empfunden worden war: die ausserste Seltenheit der Tabes 
bei den Prostituierten, die doch samt und sonders syphilitisch infiziert 
werden, aber in der Regel sedentar, in grosster korperlicher Ruhe 
dahinleben. Ihr gegenuber steht die grosse Haufigkeit der Tabes bei 
Leuten, die hohe Anforderungen an die statischen Apparate stellen: 
Reiter, Lokomotivfuhrer, Droschkenkutscher. Bei Patienten aber mit 
einer Lebensstellung, die an sich keineswegs auf ubertriebene An- 
strengungen hinweist, findet man auffallend oft als auslosendes Moment 
der Tabes eine einmalige starke Uberanstrengung angegeben. Ganz 
besonders sprechen aber im Sinne der Ersatztheorie die Falle „par- 
tieller Tabes u , von der Edinger sehr lehrreiche Beispiele erwahnt; 
ich erinnere nur an den von ihm angefuhrten Arzt mit nur einseitiger 
Pupillarlahmung — auf dem Auge namlich, dessen er sich taglicli 
zum Laryngoskopieren bediente. Zahlreiche analoge Beobachtungen 
sind neuerdings von Mott 2 ), v. Leyden 3 ) u. A. veroffentlicht worden. 

1) v. Strumpell, A., Referat fiber Edingers „Eine neue Theorie etc/‘ 
in Deutsche Ztschj. f. Nervenheilk. VI. 1895. S. 371. 

2) Mott, F. W., Tabes in Asylum and Hospital Practice. Archives of 
Neurol, of the London County Asylums. Vol. II. 1903. p. 1. 

3) v. Leyden, E., Zur Atiologie der Tabes, Berliner klin. Wochenschr. 
XL. 1903. Nr. 20. S. 449. 
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AUe Fall© von „hoher Tabes u gehoren wahrscheinlich hierher. — Dass 
die der Tabes so innig verwandte Paralyse besonders bei den geistig 
angestrengten Bevolkerungsschichten auftritt, wie es die Konsequenz 
der Ersatztheorie erheischt, ist eine altbekannte Tatsacke. 

Am meisten Wert wird man jedoch auf die experimentelle 
Erhartung der Theorie legen miissen, welche Edinger 1 ) in durchaus 
einwandfreier Weise gelungen ist. In seinen gemeinschafllich mit 
Helbing veroffentlichten Versuchsreihen an Ratten, die teils in nor- 
malem, teils durch das anamisierende Pyrodin widerstandslos gemach- 
tem Zustande entweder Stallruhe geniessen durften, oder eine massige, 
oder eine ubermassige Arbeit leisten mussten, konnte er folgende 
wichtige Tatsachen feststellen: Abnorme starke Anstrengung kann 
schon bei normalen Tieren eine Erkrankung der Hinterstrange er- 
zeugen; es ist moglich, eine Predisposition zu schaffen, unter deren 
Einfluss aueh kiirzer dauernde Anstrengung zu einer Hinterstrang- 
erkrankung fiihrt; diese Erkrankung stebt nach Lokalisation und 
Wesen (primarer Schwund der Nervenfasern) den beim Menschen be- 
obachteten Hinterstrangserkrankungen nahe. — Bei keinem der Tiere 
waren librigens ausschliesslich die Hinterstrange erkrankt. 

Die soeben gegebene Ubersicht der Ersatztheorie und ihrer experi- 
mentellen Begrundung musste sich in sehr engen Grenzen halten, Ge- 
dankengang und Versuchsanordnung nur in den grobsten Ziigen skiz- 
zieren; fiir alle Details sei auf die Originalarbeiten verwiesen. Auch 
in der Besprechung der Anwendung der Edingerschen Lehre auf 
das Studium von Neuritis und Tabes musste ich mich kurz fassen, 
ohne jedoch diese wichtigen Paradigmata unerortert lassen zu diirfen. 
So haben wir gesehen, dass wir fiir die tlberanstrengungsneuritiden 
eine in alien Punkten den Tatsachen entsprechende, somit nach unserem 
heutigen Wissen als rich tig zu bezeichnende Erklarung erhalten haben, 
und dass sich durch sie zum Worte „Uberanstrengung u ein physiolo- 
logischer Begriff eingestellt hat. Bei den iibrigen (toxischen, infekti- 

1) Edinger L., und Helbing, C., tfber experimentelle Erzeugung tabes- 
artiger Rflckenmarkskrankheiten. Verhandlungen des XVI. Kongresses f. innere 
Medizin. Wiesbaden 1898. S. 275. 

2) An dieser Stelle mochte ich ubrigens darauf aufinerksam machen, dass 
Schiffs bekannte Versuche mit Aortenabklemmung beim Hunde als experimen¬ 
telle Belege der Edingerschen Anschauungen aufgefasst werden miissen. Schiff 
schreibt namlich (Muskel- u. Nervenphysiologie 1858—59. S. 162): „Wenn sich 
ein Hund nach Unterbindung der Aorta sehr ruhig verbalt, so kann er noch 
nach etwa 10 Minuten schwache willkurliche Bewegungen zeigen; sobald das 
Tier aber eine st&rkere Muskelanstrengung mit seinen HinterfUssen unternimmt, 
sind dieselben augenblicklich so erschlafft, dass nachher hochstens noch ein un- 
merkliches Zittern zustande kommt. u 
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osen etc.) Neuritiden, wo die Ersatzstorung nicht der hauptsachliche 
oder mindestens nicht der alleinige pathogenetische Faktor sein kann, 
ist uns durch Edinger in iiberzeugendster Weise klar gemacht wor- 
den, wie sehr Funktion und Ersatz einen modifizierenden und lokali- 
satorischen Einfluss auf das Krankheitsbild ausliben konnen. Bei der 
Tabes endlich, wo ich mehrere Einwande gegen die Ersatztheorie vor- 
gebracht habe, muss man immerhin zugeben, dass sie bis zum heutigen 
Tage besser als irgend eine andere die Symptome erklaren bilft — 
und dass in ihrem Lichte manche von jeher hervorgehobene, aber 
nicht erklarte Eigentiimlichkeit selbstverstandlich wird. Ob ubrigens 
nicht durch die Ergebnisse spaterer Forschung einzelne Einwande 
fallen werden? Ist es doch z. B. a priori nicht unwahrscheinlich, dass 
dem Vagus und seinen Zentren, denen ja zeitlebens nie Ruhe vergonnt 
ist, aus diesem Grunde reichlichere Quellen des Ersatzes offen stehen 
als den ausruhbaren somatischen Nerven. Konnten sich hierfiir (ich 
denke z. B. an eingehende Untersuchungen der Gefassversorgung) Be- 
weise erbringen lassen, so ware der Widerspruch, der in dem spaten 
Erkranken des funktionell so sehr in Anspruch genommenen Nerven 
liegt, gelost. — Undenkbar freilich scheint mir eine mit der Ersatz¬ 
theorie in Einklang stehende Erklarung der merkwiirdigen Tatsache, 
dass bei Tabes das sonst so sehr gegen alle Noxen empfindliche pa- 
pillo-maculare Biindel erst terminal unterliegt. Darum glaube ich 
nicht, dass die Ersatztheorie allein zur Erklarung aller Symptome 
der Tabes dorsalis ausreichen wird, son dem dass neben der Ersatz- 
stbrung die Elektivitat der spezifischen Noxe, die ja bei den 
verschiedenen toxischen Neuritiden mit ihren fur die einzelnen Gifte 
typischen Lokalisationen zweifellos eine wichtige Rolle spielt, auch hier 
ein Wort mitredet. Was fur die tabische Opticusatrophie gesagt wurde, 
gilt natiirlich auch fttr andere Einwande gegen die Ersatztheorie bei Tabes. 

Die Tabes dorsalis ist somit meines Erachtens, weil 
andereFaktorenmitspielen als derFunktionsaufbrauch,nicht 
die zur Priifung der Ersatztheorie geeignetste Riickenmarks- 
krankheit. Bei Versuchen liber die Wirksamkeit eines Medikamentes 
wird der Arzt stets ausser dem betreffenden Stoffe jedes andere Heil- 
mittel ausschliessen; stellen wir nns die Krankheitsprozesse als Ex- 
perimente vor, an denen die Richtigkeit einer allgemein-pathologischen 
Lehre geprtift werden soli, — so muss von der Tabes in Hinsicht auf 
die Ersatztheorie gesagt werden: „Es ist kein reiner Versuch. u Das 
Postulat fflr die einwandsfreie Kontrolle der Konsequenzen 
dieser Hypothese ware der Krankheitsprozess, der sich in 
einem nachweislich minderwertigen, somit den Anforderun- 
gen des normalen Lebens nicht gewachsenen Zentralorgane 
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abspielt— ohne Mitbeteiligung toxischer, infektioser, refri- 
geratorischer, traumatischer oder anderer Einflttsse, ohne 
die Moglichkeit einer elektiv wirkenden Noxe. 

Ein solcher Krankheitsprozess ist uns bekannt; es ist die Fried- 
re ichsche Krankheit, die hereditare Ataxie. 

Edinger 1 ) hat bereits darauf hingewiesen, dass wahrscheinlich 
die Ersatzstorung im abnorm zu klein angelegten Rtickenmark der 
progressiven kombinierten Strangsklerose, welche das anatomische 
Substrat der Friedreichschen Krankheit reprasentiert, zugrunde liegt. 
Da er nun aber diesen Gedanken nicht, wie bei der Tabes dorsalis, 
eingehend entwickelt und ins Detail verfolgt hat, obwohl es doch, wie 
oben dargetan, gerade hier besonders erwiinscht ist, so scheint es mir 
eine Aufgabe von hohem Interesse zu sein, die Ersatztheorie in ihrer 
Anwendung auf die Heredoataxie einer eingehenden Prtifung zu unter- 
werfen, und zwar sowohl an Hand der heute zu gewaltigem Umfange 
gediehenen Literatur und der erst neuerdings durch die Vervollkomm- 
nung der Methoden einwandsfrei gewordenen autoptischen Befunde — 
als auch durch eigene anatomische und klinische Nachprufung. Das 
anatomische Material (4 Falle) verdanke ich der Gtite der Herren 
Fr. Schultze, J. Arnold, Rutimeyer uud Farquard Buzzard. 
Es handelt sich um meist bereits publizierte Falle, darunter ein Stock 
von einemderF rie d reichschen Original-Rfickenmarke. Einen Fallkonnte 
ich klinisch in der Frankfurter Poliklinik fQr Nervenkranke beobachten. 

tJbrigens ist, abgesehen von dem Werte, den die hereditare Ataxie 
als PrGfstein ftir eine so wichtige Lehre wie die Ersatztheorie hat, 
diese Krankheit einer der typischsten Reprasentanten der hereditaren 
und familiaren organischen Krankheiten des Nervensystems. Dieser 
hat sich ja seit langem das Interesse der Neurologen mehr und mehr 
zugewandt; immer reicher ist die Kasuistik, immer praziser die Ab- 
grenzung einzelner Krankheitsbilder ge worden. Ihre Pathogenese aber ist 
ein dunkles,von fast alien Forschern ausser acht gelassenes, von wenigen 
ungern und zogernd betretenesGebiet geblieben. Auchdarum empfiehltes 
sich, zu priifen, wie weit wir durch dieneue Theoriein der Frage vomZu- 
standekommen erblicher nervoser Organopathien klarer sehen werden. 

Die Erforschung der Friedreichschen Krankheit hat sich bisher 
in folgenden Bahnen bewegt. Seit den grundlegenden Arbeiten des 
grossen Heidelberger Klinikers in den Jahren 1861 2 ) und 1863 3 ) hat 

1) Edinger, L., Friedreich’sche Krankheit. In Eulenburgs Realenzy- 
klopadie der ges. Heilkunde. III. Auflage. 1895. 

2) Friedreich, N., Beilage zum Tagblatt der XXXVI. Vera, deutscher 
Naturforscher und Arzte in Speyer. 1861. 

3) Friedreich, N., Ober degenerative Atrophieder spinalen Hinterstrange. 
Virch. Arch. XXVI. 1863. S. 391. 433; XXVII. 1863. S. 1. 
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die erbliche Ataxie nie aufgehort, das arztliche Interesse auf sich zu 
lenken, und noch beute kann man sie als ein aktuelles Thema be- 
zeichnen. Die Griinde hierfiir sind einesteils darin zn suchen, dass wir 
flberhaupt der weitaus haufigsten Form familiarer System degeneration 
der nervosen Zentralorgane gegentiberstehen, dem gegebenen Paradigma 
fur deren Erforscbung. Die aufgestellten Stammbaume, vor allem die 
Rtitimeyerschen ! ) haben klassische Beispiele der fur die Nerven- 
krankheiten eigentumlichen familiaren Vererbung geliefert. Anderer- 
seits ist aber dem Bilde der Krankheit selbst, dem klinischen sowohl 
wie dem anatomischen, im Laufe der Zeit mit der Haufung des Be- 
obachtungsmaterials und mit der Vervollkommnung der klinischen und 
histologischen Untersuchungsmethoden viel neues zugefGgt worden. 
Friedreich hatte als klinisches Kriterium der Krankheit die in sehr 
allmahlichem Verlaufe sich entwickelnde, von der unteren auf die obere 
Korperhalfte sich forterstreckende, konstant zuletzt auch die Sprach- 
organe beteiligende Storung in der Assoziation der Bewegungen be- 
zeichnet, die bei ungestorter Sensibilitat, vollstandiger Integritat der 
Sinnesorgane und cerebralen Funktionen ohne Sphinkterenlahmungen 
und trophische Storungen verlaufe. Von weniger konstanten Erscheinun- 
gen waren ihm Verkriimmungen der Wirbelsaule, Schwindelgeftihle und 
Nystagmus bekannt. Wenn auch diese an Hand der ersten 6 von ihm 
beobachteten Falle gegebene Charakteristikfur zahlreiche der seither be- 
schriebenen Falle durchaus zutriffi, so hat uns doch die gewaltige Ver- 
mehrung der Kasuistik —die publizierten Falle dtirften sich bis heute auf 
200 belaufen — das haufige Vorkommen von in wesentlichen Punkten sehr 
verschiedenen Typen der hereditaren Ataxie gelehrt. Abgesehen von 
M aries 2 )„h£redo-ataxie cerebelleuse u ,die dureh ein sehrpragnantes Sym¬ 
ptom, die beinahe stets gesteigerten, zum allermindesten normalen Sehnen- 
reflexe, zur spinalen hereditaren Ataxie Friedreichs in einen gewissen 
Gegensatz tritt, sind bei den rein spinalen Formen solche mit starker, 
an den Aran-Duchenneschen Typus erinnernder Muskelatrophie 
beschrieben, ferner solche mit starken objektiven und subjektiven 
Storungen der Sensibilitat, solche mit Blasenstorungen, auch solche, 
bei denen viszerale und trophische Storungen das Krankheitsbild 
wesentlich beeinflussen. AllerdiDgs sollte man die letzterwahnten so- 
genannten „atypischen Formen w wohl eher als Bilder aus dem End- 
stadium der Friedreichschen Krankheit bezeichnen; tatsachlich stellen 
sie sich erst nach langer Krankheitsdauer ein und ihr verhaltnismassig 

1) Rutimeyer, L., tjber hereditare Ataxie. Virchows Arch. XCI. 1883. 
S. 106. 

2) Marie, P., Sur l’h6r£do-ataxie c^belleuse. Semaine m6dicale 1893. 
No. 56. p. 444. 
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seltenes Vorkommen findet darin, dass die Mehrzahl der Patienten fruh 
durch interkurrente Krankheiten dahingerafft wird, eine ungezwungene 
Erklarung. Und selbst die allzuscharfe Abtrennung der cerebellaren 
Heredoataxie 1st, wie es Londe 1 ) Uberzeugend dargetan hat, unstatt- 
haft; vielmehr handelt es sich um diesel be Affektion mit verschiedenem 
initialen Angriffspunkt; Uberaus haufig treten zum Friedreichschen 
Komplex die Kleinhirnsymptome hinzu, zum Marieschen die spinalen. 

Von regelmassigen, beinahe regelmassigen oder gelegentlichen 
Symptomen der Friedreichschen Krankheit, die, von ihrem Entdecker 
noch nicht erwahnt, erst spater beschrieben und studiert wurden, seien 
als Beispiele angeftthrt: Pes equinus, psychische Abnormitaten, chorei- 
forme oder athetoide Bewegungen, Intentionsschtitteln, profuse Schweisse, 
Diarrboen etc. Immerhin konnen wir die seit der Aufstellung des 
Krankheitstypus beigebrachten Erganzungen des klinischen Bildes nicht 
als essentielle bezeichnen; viel bedeutender, auch von eigentlichem 
prinzipiellem Werte, sind die Fortschritte, die die Erkenntnis des 
anatomischen Substrates der Erkrankung aufzuweisen hat. 

Friedreich hatte an Hand seiner ersten 3 Obduktionen lediglich 
eine „degenerative Atrophie" der Hinterstrange, die er als chronisch- 
entztindlich auffasste, als die der hereditaren Ataxie zugrunde liegende 
Lasion bezeichnet. Sonstige Systemdegenerationen sah er (jedenfalls 
infolge der noch durchaus unzulanglichen Untersuchungsmethoden) 
nicht — abgesehen von einem leichten IJbergreifen des degenerativen 
Prozesses auf die den Hinterstrangen zunachst liegenden Partien der 
Seitenstrange, das er bei zweien seiner Falle beobachtet hatte. In 
diesem Punkte haben wir nun durch die seitherigen, zwar noch spar- 
lichen, aber irnmer eingehenderen und methodologisch feineren Unter- 
suchungen spaterer Beobachter selir viel hinzugelernt. Schon in 
seinen Arbeiten von 1877 und 1880 wies Schultze 2 ) 3 ) nach, dass 
auch die Clarkeschen Saulen, die Kleinhirnseitenstrangbahnen, die 
Pyramidenseiten- und -Vorderstrangbahnen entartet sein konnen. Die 
damals eben veroffentlichten Flechsigschen 4 ) Anschauungen iiber 


1) Londe, Her^doataxie c4r6belleuse. Paris 1895. 

2) Schultze, F., Wiedergabe seines Sektionsberichtes nebst Ausfilhrungen 
in Friedreich, N., tJber hereditare Ataxie etc. Virchows Arch. LXX. 1877. 
S. 140. 

3) Schultze, F., t3ber kombinierte Strangdegenerationen in der Medulla 
spinalis. Virch. Arch. LXXIX. 1880. S. 132. 

4) Flechsig, P., Die Leitungsbahnen im Gehirn und Riickenmark. Leip¬ 
zig 1876. 
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die systematischen Degenerationen wurden von Kahler und Pick 1 ) 
auf die hereditare Ataxie angewandt: aus Friedreichs „degenerativer 
Atrophie der Hinterstrange** wurde ein spezieller Fall „kombinierter 
Systemerkrankung“. Die spateren Untersucher, woranter Pitt 2 ), 
RUtimeyer 3 ), Dejerine-Letulle 4 ), Guizzetti 5 ) und Mackay 6 ) 
besonders griindlicbe und wertvolle Arbeiten geliefert haben, haben 
uns gezeigt, dass die Lasion eine viel ausgedehntere ist, ja sogar die 
Grenzen des Riickenmarkes liberschreitet. So wissen wir jetzt, dass in 
bochgradigen und fortgeschrittenen Fallen Friedreichscher Ataxie 
die Degeneration sowohl auf dem Querschnittsbilde der Medulla, al 3 
auch in der Langsausdehnung der befallenen Neuronsysteme gewaltige 
Dimensionen erreichen kann. Was die zentripetalen Bahnen anbelangt, 
so sieht man die Entartung bei den sensiblen Fasern der peripheren 
Nerven beginnen, die Spinalganglien mit ihren Zellen befallen, dann 
weiter durch die hinteren Wurzeln ins Ruokenmark eintreten, dort 
sich den Hinterstraugen und zum Teil den Hinterhornern entlang 
ziehen, in die Kerne der Funiculi graciles und cuneati eiudringen — 
hier aber regelmassig ihr Ende erreichen. Im zweiten erkrankten 
zentripetalen System zerstort die Erkrankung die Zellen der Clarke- 
schen S&ulen und dringt den Kleinhirnseitenstrangbahnen entlang in die 
Oblongata ein, wo sie sich allmablich verliert. Weniger regelmassig 
ist die Sklerose der Gowersschen Trakte, die sich eventuell vom Len- 
denmarke bis zum Niveau der Oliven verfolgen lassen kann. Von den 
zentrifugalen Bahnen sind regelmassig die gekreuzten Pyramiden, 
seltener die ungekreuzten degeneriert; die Degeneration pflegt auch 
hier die Oblongata mitzuergreifen, liberschreitet jedoch das Niveau der 
Oliven nicht. 

Endgiiltig abgeschlossen sind iibrigens, trotz der ca. 25 bereits 
untersuchten Falle, unsere pathologisch-anatomischen Kenntnisse der 

1) Kahler und Pick, tJber kombinirte Systemerkrankungen des Rucken¬ 
marks. Arch. f. Psych. Bd. VIII. 1878. 8. 251. 

2) Pitt, N., On a case of Friedreichs disease. Its clinical history and 
post mortem appearences. Guys Hosp. Rep. XLIV. 1887. p. 3(39. 

3) Rtttimeyer, L., Ober hereditare Ataxie. Ein Beitrag zu den primaren 
comhinierten Systemerkrankungen des Ruckenmarks. Virch. Arch. CX. 1887. 
S. 215. 

4) D^jerine et Letulle, Etude sur la maladie de Friedreich. M&iecine 
moderne. 17. avril 1890. Nr. 17. p. 321. 

5) Guizzetti, P., Contributo all’anatomia patologica della malattia di 
Friedreich. II Policlinico 1894. Nr. 10. 

6) Mackay, H., Pathology of a case of Friedreichs disease. Brain XXI. 
1898. S. 435. 
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Friedreichschen Ataxie gewiss noch nicht. Besonders scheinen 
griindliche Untersuchungeu von Cerebrum und Oblongata noch not zu 
tun, ebenso solche des Cerebellums. Einige Falle mit Atrophie des 
Kleinhirns neben den typischen Ruckenmarksveranderungen haben 
zwar bekanntlich Senator 1 ) Veranlassung zur Behauptung gegeben, 
dass die spinalen Lasionen bei Friedreichscher Krankheit nicht das 
Wesentliche seien, sondern dass der ganze Symptomenkomplex auf das 
Kleinhirn als essentiellen Angriffspunkt der Affektion hinweise. Nach 
Schultze 2 ) 3 ) ist aber kein einziger dieser Falle, die iibrigens Pierre 
M arie als die anatomische Rechtfertigung seiner Abtrennung eines 
cerebellaren Typus auffasste, einwandsfrei. Auch seitdem haben unsere 
Kenntnisse von der pathologischen Anatomie des Kleinhirns bei here- 
ditarer Ataxie nur sehr geringe Bereicherung erfahren (siehe unten 4 ). 

Dfirfen wir nun auch nach den angefubrten Tatsachen wohl an- 
nehmen, dass im grossen und ganzen sowohl das pathologisch-anato- 
mische, als auch besonders das klinische Bild der hereditaren Ataxie 
feststeht, so gehen in Betreff der nosologischen und der patho- 
genetischen Auffassung der Krankheit die Meinungen der Autoren, 
soweit sie sich iiberhaupt an diese schwierige Frage heranwagten, weit 
auseinander. 

Die Meinungen, die Friedreichsche Krankheit sei eine chronische 
Entziindung oder eine Varietat der multiplen Sklerose, oder der ge- 
wohnlichen Tabes, mussten fallen, sobald die Autopsien sich mehrten 
und griindlicber berticksichtigt wurden. Denn diese Autopsien lenkten 
bald die Aufmerksamkeit auf die von so gut wie alien Beobachtern 
hervorgehobene, ganz eklatante Dunnheit des Riickenmarkes. 
Diese gab Friedreich und Schultze 5 ) Anlass, zuerst die Meinung 


1) Senator, H., Cber hereditare Ataxie. Berl. klin. Wochenschr. 1893. 
Nr. 21 und 1894 Nr. 28. 

2) Schultze, Fr., Cber die Friedreichsche Krankheit und ahnliche Krank- 
heitsformen etc. Deutsche Zeitschr. f. Nervenheilk. Bd. V. 1894. S. 27. 

3) Schultze, Fr., Erwiderung auf den zweiten Artikel von Senator fiber 
hereditare Ataxie. Berl. klin Wochenschrift 1S94. Nr. 33. 

4) Obrigens scheint mir bisher auch auf die Veranderungen der grauen 
Substanz zu wenig Aufmerksamkeit verwendet worden zu sein, sonst ware wohl 
folgende Eigentfimlichkeit nicht entgangen. An eamtlichen mir fiberlieferten 
Kfickenmarken fiel mir eine starke Aufhellung der Gegend zwischen Vorder- und 
Hinterhorn auf. Es findet sich dort eine starke Rarefikation des bei der Wei- 
gertsclien Fiirbung tiefschwarzen Netzes der grauen Substanz. Dieser Ausfall 
dfirfte wohl dem Einstrahlungsgebiete der Pyramiden entsprechen (s. Figur). 

5) Friedreich, N. f Cber Ataxie mit besonderer Berficksichtigung der here¬ 
ditaren Formen. Virch. Arch. LXX. 1877. S. 140. (Darin Wiedergabe eines 
Sektionsberichts von Schultze nebst dessen Ausfuhrungen.) 
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auszusprechen, die Strangdegeneration mochte Folge einer 
Entwicklungshemmung der Medulla spinalis und Oblongata 
sein. 

Volumabnahme des Ruckenmarks muss sich ja zweifelsohne bei 
jeder Strangdegeneration einstellen — aber diese Atrophie genugtbei 
weitem nicht, die Diinuheit der Friedreich-Rtickenmarke zu erklaren, 
die so hockgradig ist, dass bei keiner anderen Sklerose die Medulla 
ein so geringes Kaliber aufweist. Es hat auch nicht an Versuchen 
gefehlt, die Grazilitat des Riickenmarks als eine Inaktivitatsatrophie 
zu deuten; dass diese viel bedeutender sei als bei der Tabes dorsalis, 
habe seinen Grund darin, dass eben hier die Inaktivitat bereits in viel 
fruherer Lebensperiode einsetze, und das Leiden oft viel langere Dauer 
habe als die Tabes dorsalis. 

Aber das Argument der 
Inaktivitatsatrophie des 
Ruckenmarkes scheint mir 
heutzutage, wo wir wissen, 
dass sogar in altesten Am- 
putationsrtickenmarken sich 
keine Pyramidenentartung 
findet, nicht mehr stich- 
haltig zu sein. Ubrigens 
lassen sich fttr die Annahme 
der Entwicklungshemmung 
des Rflckenmarkes, abge- 
sehen vom familiaren Auftreten, noch verschiedene schwerwiegende 
Fakta in die Wagschale werfen. So der Nebenbefund von Hohlen- 
bildung im Rtickenmarke (Friedreich *), derjenige diverser Anomalien 
des Zentralkanals — Verdoppelung, Obliteration, periependymares 
Gliom(Dejerine-Letulle 2 ), Ormerod 3 ), Pitt, 4 ) Smith 5 ), Mirto 6 )), 
dann derjenige ausserst zahlreicher markloser Nervenfasern in den 
peripheren Nerven (Guizzetti 7 ), Mirto). Auch heben Dejerine und 

1) Friedreich, N., Cber degenerative Atrophie der spinalenHinterstrange. 
Vircb. Arch. XXVI. 1863. S. 391. 

2) Dejerine et Letulle, 1. c. 

3) Ormerod, zitiert bei Dejerine u. Letulle. 

4) Pitt, N., 1. c. 

5) Smith, E., Hereditary or degenerative ataxia. Boston med. and surg. 
Journal. Vol. CXHI. 1885. S. 361. 

6) Mirto, G., Atassia di Friedreich e atassia volgare. Atti d. r. Accad. 
d. sc. med. Palermo 1894. S. 47. 

7) Guizzetti, P., 1. c. 

Deutsche Zeitschr. f. Nervenheilkunde. XXVI. Bd. 12 
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Letulle die relativ haufige Kombination mit hochstwahrscheinlich 
angeborenen KlappeDanomalien des Herzens hervor. Endlich zeigt sich 
dieselbe Dunnheit des RGckenmarks, die bei fortgeschrittenen Fallen 
hereditarer Ataxie gefunden wurde, auch bei solchen Fallen, die nach 
kurzer Dauer der Erkrankung zur Obduktion kamen (z. B. Fall 
Simon *)). 

Ob man berechtigt ist, als Ursache der Hypoplasie des Riicken- 
markes den in relativ vielen Fallen (Friedreich, Ormerod 2 ), Smith, 
Riitimeyer 3 ), Seiffer 4 ) u. A.) verzeichnetenAlkoholismus des Vaters 
zu bezichtigen, bleibe dahingestellt. 

So wurde denn die Auffassung der Friedreichschen Krankheit 
als Entwicklungshemmung des Riickenmarkes von einem Autor nach 
dem anderen aufgenommen, und vielen schien durch diesen vagen und 
dehnbaren Begriff die Frage der Pathogenese des interessanten Leidens 
erledigt. Nur Dejerine und Le tulle kamen durch einen bei einem 
Fall hereditarer spinaler Ataxie von ihnen erhobenen Befund, den sie 
als reine primare Neurogliawucherung in den Hinterstrangen deuteten 
(einen Befund, mit dessen Wiirdigung und Nachprufung wir uns 
weiter unten zu beschafbigen haben werden) dazu, den Begriff der 
Entwicklungsanomalie einigermaBen zu prazisieren; sie bezeichneten 
namlich einen der Neuroglia der Hinterstrange inharenten Trieb zu 
selbstandiger Wucherung als das Substrat der Friedreichschen 
Krankheit, die Sklerose der anderen bei derselben erkrankt befundenen 
Systeme jedoch als eine sekundare, gleichsam accidentelle Begleit- 
erscheinung. 

Aber auch diese Auslegung gibt fur die pathogenetisch merk- 
wiirdigste Tatsache im Bilde der hereditaren Ataxie durchaus keine 
Erklarung: warum namlich das Ruckenmark der hereditar- 
Ataktischen wahrend einer Reihe von Jahren (2 bis 20!) sei- 
nen Funktionen durchaus gewachsen ist, und erst dann 
die Zeichen der Insuffizienz in die Erscheinung treten. 

Fiihrt nun die Edingersche Ersatztheorie weiter? Wenn es sich 
wirklich, wie es diese Theorie postuliert, um den Aufbrauch eines 
hypoplastisch angelegten Organs durch seine Funktion handelt, so 
mussen die dadurch bedingten Ausfallserscheinungen erst dann sich 
offenbaren, wenn die der normalen Tatigkeit inharente Schadigung 

1) Simon, Progrfes medical. 1897, September. 

2) Ormerod, J. A., Some further observations on Friedreich’s disease. 
Brain 1888. X. p. 461. 

3) Riitimeyer, L., t?ber hereditare Ataxie. Virch. Arch. CXI. 1883. p. 106. 

4) Seiffer, W., Cber die Friedreichsche Krankheit und ihre Trennung 
in eine spinale und cerebellare Form. Charite-Anualen. XXVI. 1903. 
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die Gelegenheit gehabt hat, genugend lange auf den kongenital 
schwachen * Apparat einzuwirken. Es leuchtet von vornherein eiu, 
dass, wenn an ein zu kleines Ruckenmark (und ein solches ist far die 
Friedreichsche Krankheit nachgewiesen) die gleichen Anforderungen 
wie an ein normal grosses gestellt werden, dieses der Schadigung 
allmahlich unterliegen muss. Die Kinder werden nicht mit Fried- 
re ichscher Krankheit geboren. Ataxie und Schwache treten erst auf, 
wenn die Individuen mit zu kleinem Ruckenmark eine Zeit lang die 
Gelegenheit gehabt haben, Beine und Rumpfmuskulatur zu benutzen. 
Aus dem grosseren oder geringeren Grade der Hypoplasie des Rucken- 
markes, kombiniert mit der starkeren oder schwacheren Inanspruch- 
nahme desselben, erklaren sich die betrachtlichen Unterschiede im 
Zeitpunkt des Auftretens der ersten Symptome, die grossen Schwan- 
kungen in der Dauer des „Latenzstadiums“ der Krankheit. 

Da nun schon a priori wahrscheinlich ist, dass der angeborene 
Grad der Unterentwicklung des Ruckenmarks fiir die einzelnen be- 
fallenen Geschwistergruppen annahemd derselbe sein wird, wird man 
gemass der Ersatztheorie erwarten, dass derartige Geschwister unge- 
fahr im gleichen Alter der Ataxie verfallen werden. Die Tatsachen 
bestatigen nun dieses theoretische Postulat geradezu iiberzeugend. 
Mustern wir der Reihe nach die „Ataxie-Familien a durch, so finden 
wir den ersten Beginn der Symptome in der Familie Suss (Fried¬ 
reich) bei 16, 14, 15 und 15 Jahren verzeichnet, in der Familie Kern 
(Rtitimeyer) bei 6 ! / 2 , 7 V 2 und 7 Jahren, in der Familie M. (Seiffer) 
bei 11 und 10 Jahren, in den 3 Fallen der Familie Schulz (Fried¬ 
reich) durchweg bei 13 Jahren etc. etc. 

Interessant sind Falle wie derjenige von Seiffer 1 ), wo ganz ana¬ 
log, wie wir es zuweilen bei der Tabes sehen, die Ataxie nach einer 
einmaligen starken tJberanstrengung auftritt. Die Ersatztheorie postu- 
liert aber auch, dass eine Herabsetzung des Ersatzes analog wirke wie 
eine solche Zunahme der Funktion. Sofern man uberhaupt von Er- 
satzstorung reden darf, dann muss eine solche im Verlaufe erscho- 
pfender Krankheiten vorhanden sein: wir kennen ja die Lahmungen 
bei akuten und chronischen Kachexien, und ganz neuerdings hat 
Schultze 2 ) sogar ein so wichtiges Partialsymptom der Tabes wie 
das Argyll Robertsonsche im Verlaufe der Pneumonie entstehen 
sehen als Pendant zu dem schon fruher hervorgehobenen gelegent- 
lichen Verschwinden der Patellarreflexe bei derselben Krankheit. Bei 

1) Seiffer, W., 1. c. 

-) Schultze, Fr., Uber das Yorkommen von Lichtstarre der Pupillen bei 
kruposer Pneuraonie. Deutsch. Arch. f. klin. Med. LXXIII. 190^. S. 352. 

12 * 
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Besprechung der Uberanstrengungsneuritiden wurden diese Verlialt- 
nisse eingehend gewurdigt. Und auch bei der Friedreichsehen 
Krankheit ertullt sich dieses Postulat der Ersatztheorie, denn bei 
Durchsicht der Kasuistik fallt die Haufigkeit jener Falle auf, wo bei 
einem bis dahin gesunden Individuum aus einer zu hereditarer Ataxie 
disponierten Familie das tJberstehen einer erschopfenden Krankheit 
(Variola, Typhus, Scarlatina, Morbilli, Pneumonie etc.) das Signal 
zum Ausbruche der von da an progressiv verlaufenden Krankheit gibt. 
Hier ware also zur angeborenen Disposition ein Plus an Erschopfungs- 
moglichkeit gekommen. 

Die Art des Beginns der hereditaren Ataxie stimmt somit recht 
wohl mit ihrer Auffassung als Aufbrauchungskrankheit des Rficken- 
marks uberein. Priifen wir nun, inwiefern der Verlauf der Erkrankung 
das Recht gibt, an dieser Auffassung festzuhalten, sehen wir zu, ob 
die Reihenfolge des Auftrittes der Symptome dem entspricht, was die 
theoretische Uberlegung an Hand unserer Kenntnisse der nervosen 
Leitungsbahnen von einem zu schwachen, der normalen Funktion 
nicht gewachsenen Ruckenmarke erwarten lasst. 

Das erstauftretende Symptom der Friedreich sehen Krankheit 
ist die Ataxie, beinahe ausnahmslos diejenige der Beine. In einem 
derartigen typischen Falle bemerken die Eltern des Patienten, dass 
ihr Kind, das fruh und gut gehen gelernt hat und mit dem Heran- 
wachsen seine Beine immer mehr in Anspruch nimmt. nun 
auf einmal fiber Mudigkeit in den Beinen klagt, und dass dann 
allmahlich sein Gang unsicher, breitbeinig, schlenkernd wird. Diese 
Ataxie steigert sich und verandert nach und nach ihren Charakter 
dadurch, dass, wie zuweilen der bezeichnende Ausdruck lautet, ein 
„Wackeln im Kreuz w hinzutritt, d. h. das Bild der Charcotschen 
„demarche tabeto-cerebelleuse“ zur yollen Ausbildung gedeiht. Zugleich 
stellt sich auch ,,statische Ataxie u ein: der Korper schwankt hin und 
her, jedes frei in die Luft gehaltene Glied, auch der Kopf, gerat in 
unregelmas8ige Oszillationen. 

Wir wissen, dass von alien somatischen Nerven diejenigen, welche 
die zur Aufrechterhaltung des Korpergleichgewichts notwendigen Sen- 
sationen vermitteln, jedenfalls am meisten in Anspruch genommen 
sind. Verdanken wir doch ihren Rezeptoren die Verraittlung der 
Reize, die unser Bewusstsein oder auch unser Unterbewusstsein fiber 
die Lage und die Bewegungen unserer Gliedmassen orientieren. Ein 
standiger Erregungsstrom wird also tagsfiber (beim Stehen, Gehen und 
Sitzen) diese rezeptorischen Neurone — die Neurone der sogenannten 
tiefen Sensibilitat der Knochen, Sehnen, Muskeln, Gelenke imd Bander 
— durchfliessen. Schon dadurch werden sie in hohem Grade auf ge- 


Digitized by 


Google 



Die Abnutzung des Ruckenmarks. 


181 


niigenden Ersatz der durch die Funktion konsuraierten Stoffe ange- 
wieseu sein und bei Storung dieses Ersatzes recht bald unter der 
Unterbilanz ihres Stoffwechsels leiden. Aber neben dieser Funktion, 
fttr die immerhin im Schlafe eine Ausspannung eintritt, liegt densel- 
ben Bahnen noch eine andere ob, fUr welche es im normalen Leben 
keine Unterbrechung gibt. Die Reize, die in kontinuierlichem Strome 
auf der zentripetalen Babn dem Zentralorgan zufliessen, bedingen jenen 
Dauerzustand einer gewissen Erregung, den wir als „Tonus“ bezeich- 
nen und der den Nerven- und Muskelzellen einen bestimmten Grad 
von Anschlagsfahigkeit den ankommenden motorischen Reizen gegen- 
aber verleiht. Far diese Fasern lasst das normale Leben keine Ruhe 
zu — denn der Tonus hort nie auf. 

Durch zahlreiche experimentelle Arbeiten (Landois 1 ), Hering 2 ), 
Muskens 3 ), Jacob und Bickel 4 ) etc.) wissen wir, dass bei Durch- 
schneidung der hinteren Ruckenmarks wurzeln einer Extremitat, in 
welchen ja jene der „tiefen Sensibilitat 4 * und der Aufrechterhaltung 
des Tonus dienenden Leitungsbahnen sich finden, im betreffenden 
Gliede eine ataktisch-hypotonische Bewegungsstorung eintritt. Diese 
scklaff schleudernden, unzweckmassigen Bewegungen entsprechen genau 
dem, was wir im Beginne der hereditaren Ataxie beim Menschen be- 
obachten. Und in der Tat finden wir als anatomisches Substrat dieser 
Ataxie die Degeneration der Hinterstrange — oder besser gesagt — die 
Degeneration der peripheren sensiblen Neurone, denn die vortrefflicheu 
Untersuchungen der letzten Jahre (Guizzetti 5 ), Mackay 6 ) etc.) haben 
gezeigt, dass die Entartung auch die hinteren Wurzeln, die Spinal- 
ganglien und die peripheren Nerven betrifft. Diese Konstatierung ist 
wichtig, denn diese Solidaritat des einzelnen Neurons ist ein selbst- 
verstandliches Postulat sowohl der Weigertschen Schadigungs- als 
der Edingerschen Ersatztheorie. 

Resumieren wir nun das bisher Erorterte, so ergibt sich der Satz: 
Im kongenital hypoplastischen Riickenmark der Friedreich-Kranken 
gehen in erster Linie zugrunde, und zwar erst unter dem Einfluss 


1) Landois, Lehrbnch der Phvsiologie. Wien 1893. 

2) Hering, H. E., Inwieweit ist die Integritat der zentripetalen Nerven 
eine Bedingung fur die willkurliche Bewegung? Wiener klin. Rundschau. 1806. 
Nr. 43. 

3) Muskens, Demonstration of experimental Ataxia and its recovery. Journ. 
of the Boston Society of medical Sciences. XI. 1898. Nr. 12, Nr. 28. 

4) Jacob u. Bickel, Zur sensor. Ataxie. Verh. der physiol. Ges. zu Ber¬ 
lin. 1899—1900. 

ij) Guizzetti, 1. c. 

6) Mackay, 1. c. 
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der Funktion, die am meisten in Anspruch genommenen der in ihm 
verlaufenden Bahnen. Es sind die zentripetalen Bahnen der Bewe- 
gungs- und Tonusregulation. Ihre Erkrankung gibt sich kund: kli- 
nisch durch die Ataxie, anatomisch durch die Degeneration von peri- 
pheren sensiblen Neuronen. 

Wie im Experimente, geht auch beim hereditar Ataktischen mit 
dem Zugrundegehen dieser Bahnen der Schwund der Sehnenreflexe 
einher. 

Dass die Ataxie bei der erdruckenden Mehrzahl der Friedreich- 
Kranken an den Unterextremitaten beginnt und erst nach einer Reihe 
von Jahren die oberen ergreift, ist geradezu ein Postulat der Ersatz- 
theorie. Handelt es sich doch in weitaus den meisten Fallen um 
Kinder, die natttrlich an ihre Beine viel grossere Anforderungen stellen 
als an ihre Arme. Auch bei den Fallen, wo erst im Lebensalter des 
Erwerbs die Krankheit ausbricht, lassen sich oft aus den Anamnesen 
fiir unsere Auffassung wichtige Facta eruieren. So finden wir z. B. 
erwahnt, dass ein Patient wegen seines schwankenden Ganges seinen 
mit vielem Gehen verbundenen Beruf aufgibt, einen sedentaren Beruf 
erlernt, z. B. den des Schusters, dabei seine bis dahin intakten Ober- 
extremitaten anstrengt und dann auch in ihnen seine Ataxie bekommt. 
Umgekehrt findet man bei den eminent seltenen Fallen, wo die Ataxie 
die Arme zuerst betrifft, ebenso wertvolle Angaben — wenn iiberhaupt 
in der Anamnese der funktionellen Inanspruchnahme der verschiedenen 
Extremitaten Erwahnung geschieht. Und auch dann wird die Bedeu- 
tung dieses Faktors zuweilen merkwiirdig verkannt. So schreibt z. B. 
Besold 1 ): „Pat. bemerkte die Storungen zuerst in den Armen und 
erst einige Zeit danach eine Unsicherheit beim Gehen. Es ist trotz- 
dem moglich, dass die Storungen in den Armen und Beinen gleich- 
zeitig begannen und dass dem Pat. die ersteren bei der haufigeren 
(er ist Kaufmann) und diffizileren Arbeit des Schreibens nur 
fruher auffielen. Auffallend ist immerhin die verhaltnismassig 
viel starkere Ataxie der oberen Extremitaten gegeniiber den 
unteren Extremitaten. w 

Sahen wir bei der Tabes dorsalis, dass die haufige friihzeitige 
Anasthesie gegen Schmerz sich durch die Ersatztheorie nicht erklaren 
lasst, da es sich ja hier um nur exzeptionell in Funktion tretende 
Bahnen handelt — so finden wir bei Friedreichscher Krankheit, 
in volligster Obereinstimmung mit der Annahme eines Auf brauchungs- 
prozesses des Riickenmarks, nur in ganz vereinzelten Fallen und in 

1) Besold, G., Klinische Beitrage zur Kenntnis der Friedreichschen 
Krankheit. Deut. Zeitschr. f. Nervenheilk. Bd. V. 1894. S. 157. 
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den vorgerficktesten Stadien der Erkrankung eine Abstumpfung der 
Schmerzempfindlichkeit. Taktile Hypasthesie tritt ebenfalls selten und 
spat auf. Sehr schon stimmt wieder mit der Ersatztheorie der Um- 
stand tiberein, dass die Fortpfianzung der TasteindrQcke in solchen 
Fallen frtiher und starker leidet als die Schmerzleitung — wird dock 
erstere bedeutend kaufiger in Betrieb gesetzt als letztere. Als Beispiel 
sei ein Fall Dejerines 1 ) erwahnt, wo (nach 40jahrigem Bestand der 
Krankheit) an Stellen mit bereits absoluter taktiler Anftsthesie die 
Scbmerzempfindung nur verspatet, aber nicht abgeschwacht war, „sauf 
le retard, perdue com me a l’etat normal". 

Wenden wir uns aber nun wieder zum oben beigezogenen Tier- 
versuche (Durchschneidung der binteren Wurzeln) zurQck und sehen 
wir zu, ob, um bei der Ataxie zu bleiben, die weitere Entwicklung 
derselben derjenigen bei der Fried re icbschen Krankheit analog ist 

Wird ein Hund durch Zerstorung der hinteren Wurzeln fur eine 
Extremitat „zentripetal gelahmt", so blassen allmahlich die ataktischen 
Pbanomene mehr und mehr ab und das Bild kebrt scbliesslicb b ein ah 
zur Norm zurQck. Nur ein minimer Grad yon Storung bleibt be- 
stehen. Es tritt somit eine weitgehende Kompensation ein. Von 
welchen Teilen des Nervensystems diese Kompensation ausgeht — 
eine Frage, auf die Ewald 2 ) zuerst die Aufmerksamkeit lenkte — 
bat in jlingster Zeit Bickel 3 ) in einer experimentell-klinischen Studio 
erortert Da diese Beziehungen fur das Verstandnis der Friedreich- 
schen Ataxie von Wichtigkeit scbeinen, seien hier Bickels Versuchs- 
resultate hervorgehoben. 

Werden die rezeptorischen Nerven eines Korperteils in ihrer In¬ 
tegrity gestort, so springen vorerst die sonstigen Rezeptoren des Tieres 
f&r die ausgeschalteten ein. Es sind dies die noch funktionstfichtigen 
zentripetalen Nerven der allgemeinen Korpersensibilitat, die Labyrinthe, 
die Photorezeptionsorgane. Werden diese der Reihe nach eliminiert, 
so tritt stets eine Rtickkehr der in Kompensation begriffenen Ataxie 
ein. Durch die auf dem Wege dieser vikariierenden Rezeptoren dem 
Zentralorgan zufliessenden Reize kommt namlich eine Umstimmung 
gewisser Zentren zustande, vermoge deren diese nun doch wieder eine 


1) D^jerine, J., Sur uue forme particulifcre de maladie de Friedreich avec 
atrophie musculaire et troubles de la sensibility. M<*decine moderne. 1890. Nr. 25. 
p. 477. 

2) Ewald, J. R., Die Folgen von Grosshirnoperationen an labvrinthlosen 
Tieren. Verhandlungen des Kongresses f. innere Medizin. 1897. 

3) Bickel, A., Untersuchungen fiber den Mechauismus der nervosen Be- 
wegungsregulation. Stuttgart, Enke. 190: J >. 
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beinahe vollstandige Regulation bewerkstelligen. Exstirpation der er- 
wahnten Zentren (es sind beim hbheren Vertebraten das Kleinhirn 
und die sensomotorischen Rindenzonen des Grosshims) lasst die Ataxie 
wieder in ursprttnglicher Starke erscheinen. 

Was lehrt uns nun die Anwendung dieser unserer Kenntnisse 
yom nervosen Mechanismus der Bewegungsregulation auf die uns be- 
schaftigende Erkrankung? Nehmen wir den typischen Fall des Be- 
ginns der Ataxie an den unteren Extremitaten. Diese Ataxie ist 
bedingt durch eine Storung der Integritat der zentripetlen Bahnen 
dieser Korperteile — also besteht yorerst absolute Analogie mit der 
Regulationsstorung des Hundes, dem die hinteren Wurzeln fiir beide 
Hinterbeine durchtrennt sind. Auch hier muss eine kompensatorische 
Mehrbelastung anderer Teile des Nervensystems eintreten, und zwar 
erstens von noch intakten Rezeptoren und zweitens von diesen ent- 
sprechenden Zentren. 

Gewiss kommen den Labyrinthen und Optici kompensatorisch- 
rezeptorische Funktionen zu. Fiir letztere wird dies ja durch das 
wohl meist vorhandene Rombergsche Symptom demonstriert. Eine 
Mehrbelastung ubt hier jedoch keinen schadigenden Einfluss aus, da 
jene Bahnen nicht durch hypoplastische, sondern durch bei alien Ob- 
duktionen in normaler Entwicklung befundene Teile verlaufen. Da 
iibrigens sich zu kleine Anlage nicht durchaus aufs Rtickenmark zu 
beschranken braucht, so wtirde es nicht Wunder nehmen, wenn Falle 
zur Beobachtung kommen sollten, wo, bei auch minderwertigem Opti¬ 
cus, eine Sehnervenatrophie auftrate. 1 ) 

Die Zentren, die durch Sistieren der Hinterwurzelregulation einer 
Mehrbelastung teilhaftig werden, sind die sensomotorischen Rinden¬ 
zonen und besonders das Cerebellum. Bei der spinalen hereditaren 
Ataxie wird zwar fiir diese Zentren selbst, da sie ja in normal ange- 
legten Bezirken des Zentralnervensysteins gelegen sind, die gesteigerte 
Fimktion nicht zum Untergange fuhren miissen, vielleicht aber fiir 
die aus ihnen entspringenden und zu ihnen tendierenden medullaren 
Bahnen, vermoge deren sie ihre regulatorische Tatigkeit ausiiben. Es 
sind dies, was die sensomotorischen Zonen anbelangt, Teile der Pyra- 
midenstrange, auf Seiten des Cerebellums aber die Kleinhirnseitenstrang- 
bahnen und die Gowersschen Anterolateraltrakte. Die Regulation 
von den sensomotorischen Rindenzonen aus spielt offenbar eine viel 


1) Prof. Edinger ist der Ansicht, dass die Falle von angeborener, haufig 
familiarer progressiver Opticusatrophie wahrscheinlich ein vollstandiges Analogon 
zur Friedreichschen Krankheit daretellen, n&mlich den allmahlichen Aufbrauch 
des zu klein angelegten Sehnerven. — 
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geringere Rolle als die cerebellare, die bedeutend starker kompensa- 
torisch in Anspruch genommen wird, sobald das periphere zentripetale 
Neuron dem Untergang verfallen ist. Die im hypoplastischen Rtlcken- 
marke gelegenen Kleinhirnbahnen degenerieren deshalb unter dem 
Einfluss der erhohten Tatigkeit besonders rascb, gleieb nach der Ent- 
artung der Hinterstrange. Und ftir den Eintritt dieser anatomisch 
leicht nachweisbaren Tatsache gibt uns schon intra vitam die kliniscbe 
Beobachtung ein deutliches und eindeutiges Zeichen: im Bilde der 
Gehstorung addiert sich dem Charakter der Hinterwurzelataxie der- 
jenige der cerebellaren. Waren es zuerst die Storungen in der Bewe- 
gung der Extremitaten, die bei sonst leidlicb erhaltenem Gleichge- 
wichte auffielen, so gesellen sich jetzfc die Gleichgewichtsstorungen, 
das Schwanken des Rumpfes hinzu: aus der „ demarche tabetique“ ist 
die j. demarche tabeto-cerebelleuse a geworden. Zugleich erscheint die 
statische Ataxie. 

So sehen wir, dass beim gesunden Zentralnervensystem des zentri- 
petalgelabmten Versuchstieres eine weitgehende Kompensation der 
Motilitatsstorungen eintritt, beim hypoplastischen Ruckenmarke des 
Friedreich-Kranken dagegen eine unaufhaltsame Progression. Es 
hat sich eben ein verhangn is v oiler Circulus vitiosus gebildet: das 
Kompensationsbestreben des Organismus beschleunigt den Fortschritt 
der Krankheit, statt ihn aufzuhalten. Selbst die Vis medicatrix natu¬ 
rae wird zur Schadigung und zum Verderben. 

In der Tat, die Ataxie nimmt stetig zu. Dem Patienten wird das 
Gehen immer schwieriger, schliesslich unmoglich; Arme und Hande 
yersagen mehr und mehr den Dienst. Schliesslich ist der Kranke ins 
Bett oder auf den Stuhl gebannt. Bei diesen spaten Stadien nun, die 
selten zur Beobachtung kommen, weil meistens schon friiher Tuber- 
kulose oder akute Infektionskrankheiten dem klaglichen Dasein des 
allgemein widerstandslosen Organismus ein Ziel setzen, beobachten wir, 
abgesehen von der schon oben erwabnteu Beteiligung der Sensi- 
bilitat, eine Gruppe neuer, bis jetzt nicht angedeuteter Symptome. 

Es bilden sich namlich wirkliche Paresen aus, die zu einem regel- 
rechten paraplegischem Stadium fiihren, und ausgedehnte Muskel- 
atrophien greifen um sich. Ebenso konnen dann Kontrakturen hin- 
zutreten. 

Es ware bestechend einfach, diese Erscheinungen auf den bekann- 
ten autoptischen Befund von Veranderungen der spinalen motorischen 
Bahnen, also auf eine Entartung der Pyramiden einerseits, des peri- 
pherischen motorischen Neurons andererseits zuruckzufiihren. In der 
Tat sehen wir im Rtickenmark solcher in das paraplegische Stadium 
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gelangter Patienten, z. B. in dem yon Mack ay so ausserordentlich 
sorgfaltig untersuchten Falle, eine stark ausgepragte Sklerose der 
gekreuzten und ungekreuzten Pyramidenbahn, dabei auch Degeneration 
der motorischen Vorderhomzellen und ihrer Axone. Aber verges- 
sen wir nicht, dass sich Pyramidendegeneration auch schon 
viel friiher findet, bei Patienten, die in ganz jungen Sta- 
dien der Krankheit dahingerafft wurden, ohne dass pare- 
tische Symptome auch nur angedeutet gewesen waren. 

Dieser Mangel von Paresen hat heute nichts Auffalliges mehr. 
Rothmanns 1 ) Untersuchungen haben dargetan, wie sehr die Dignitafc 
der Pyramidenbahn in Bezug auf die motorischen Funktionen bis jetzt 
tiberschatzt wurde. Zeigten doch seine Experimente am Affen, dass 
akute doppelseitige Zerstorung der Pyramiden keine wesentlichen Aus- 
fallserscheinungen von langerer Dauer nach sich zieht. Beim Menschen 
ist zwar bei akuter Zerstorung der Pyramiden die Restitution eine 
unvollkommene, die chronische dagegen geht ohne Lahmungen einher. 
Far Roth man n ist die spastische Spinalparalyse das Paradigma dieser 
chronischen Zerstorung; der Untergang der Pyramidenbahnen bei der 
hereditaren Ataxie ist natarlich durchaus damit zu analogisieren und 
somit hat der Mangel paretischer Symptome bei bestehender Pyramiden¬ 
degeneration nichts Wunderbares. Worauf wird aber diese Pyramiden¬ 
degeneration zurackzufahren sein, welche sich, wie bereits betont* 
zeitlich unmittelbar an die Degeneration der Hinterstrange und der 
Tractus cerebellospinales, also von Bewegungs- und Tonusregulations- 
bahnen, anschliesst? Man kann sich des Eindruckes nicht erwehren 
dass hier eine funktionelle Mehrbelastung das Ausschlaggebende sein 
konnte, welch e zur Funktion jener Trakte im engsten Zusammenhange 
stande. Ich erinnere an das oben an Hand der Bickelschen Unter¬ 
suchungen Ausgefiihrte. Sind die Wege der Hinterwurzel- und Klein- 
liirnregulation experimentell versperrt, so tritt Mehrbelastung eines 
weiteren Zentrums auf, namlich der sensomotorischen Rindenzonen. 
Schon aus anatomischen Grtinden ist es selbstverstandlich, dass dies 
Zentrum durch Fasern der von ihm ausgehenden Tractus corticospi- 
nales seine Funktion austibt, durch deren Steigerung diese Bahnen T 
falls sie hypoplastisch angelegt sind, „zugrunde gearbeitet werden“ — 
sit venia verbo — also das Schicksal der fibrigen Regulationsbahnen 
teilen. 


1) Rothmann, M., Cber die Ergebnisse der experimentellen Ausschaltung 
der motorischen Funktionen und ihre Bedeutung fur die Pathologie. Zeitschr. 
f. klin. Med. XLVIII. 1903. Heft 1 u. 2. 
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8 e h t s c h e r b a k x ) hat angenommen,dass bei der F r i e d r e i c hschen Krank- 
heit nicht die Pyramidenbahnen selbst entarten, sondern dass es sich kier 
ura ihnen beigemischte Zttge handle, welche zum Kleinhirn aufw&rts steigen. 
Zahlreiche bekannte Degenerationsversuche haben aber innerhalb des Pyra- 
midenareals keine cerebellipetalen Fasern finden lassen, wohl aber liegen dem- 
selben lateral und ventral Faserzttge an (Kohnstamm 2 ) u. A.), welche 
teils zum roten Kern und Thalamus, teils (Gowersscher Trakt) zum Klein¬ 
hirn verlaufen. Diese beiden Kategorien umfassen wahrscheinlich Edingers a ) 
,.sekundare Fortsetzung der seusiblen Wurzeln in den Seitenstrftngen“. In 
der Tat ist wiederholt bei Friedreichscher Krankheit mindestens der 
Gowerssche Trakt ausdrlicklich als degeneriert bezeichnet worden, ftlr die 
Tractus spinothalamici ist der Nachweis noch nicht gegltickt, weil sie kein 
geschlossenes Btindel bilden. 

Sollen nun unsere soeben gegebenen Erorterungen (Schadigung 
gewisser Neuronsysteme infolge kompensatorischer Mehrbelastung nach 
Untergang des peripb. sens. Neurons) auf Wabrscbeinlichkeit Anspruch 
erheben, so empfiehlt sich ein Yergleich mit der Tabes dorsalis. Denn 
auch bier ist nach der Degeneration der Hinterstrange ein vikariieren- 
des Einspringen anderer Teile des Zentralnervensystems zu erwarten. 
Erstreckt sich die abnorme Erschopfbarkeit auch auf diese, so wird 
es nicht beim bekannten Bilde der Hinterstrangsklerose bleiben. Und 
in der Tat finden wir bekanntlich oft genug in alten Tabesfullen die 
Kleinhirnseitenstrang- und Pyramidenbahnen mit entartet. Neuerdings 
hat Weigert 4 ) mit seiner Gliametbode, die jeden Ausfall von Nerven- 
substanz auf das exakteste anzeigt, wiederholt in Fallen von Tabes 
Neurogliawucherung in der Molekularschicht des Kleinhims gefunden. 
lch vermute, dass eine Fortbildung der Technik und vor allem eine 
sorgfaltige Untersuchung der verschiedenen Teile des Zentralapparates 
derartige Befunde, wie sie ein Postulat der Ersatztheorie sind, mehr 
und mehr werden hervortreten lassen. 

Der Vorderhornapparat, das peripherische motorische Neuron 
unterliegt, wie bekannt, nicht so leicht der Abnutzung, sei es, dass er 
durch seine besondere Blutversorgung resistenter gegen diese ist, sei 


1) Schtscherbak, Cber die KleinhirnseiteDstrangbahn uud ihre physiolo- 
gische und pathologische Bedeutung. Neurol. Centralbl. 1900. No. 23 . 

2) Kohnstamm, O., Cber die Koordinationskerne des Hirnstamms und 
die absteigenden spinalen Bahnen. Monatsschr. f. Psych, und Neurologie. 1900. 
S. 2G1. 

3) Edinger, L., tjber die Verbindung der sensiblen Nerven mit dem 
Zwiscbenhira. Anatom. Anzeiger. II. 1887. Nr. 6. S. 145. 

4) Weigert, Kurze Bemerkung in Enzyklopadie der mikroskopischen 
Technik. 1903. Bd. II. S. 1010. Ausserdem auf Grand mundlicher Mittei- 
lungen. 


Digitized by v^iOOQLe 



188 


VII. Bing 


es, dass er sich kraftiger ausgebildet hat, weil auf ihn nicht nur die 
Reize der kurzen Reflexe wirken, sondern dauernd auch die aus deu 
regulatorischen hoheren Zentren stammenden Reize und diejenigen, 
welche durch den Komplex der sogenannten Willensbahn intermittierend 
zustromen. Es ist nicht zu erwarten, dass er bei der Friedreich- 
schen Krankheit sofort unterliege, wohl aber hat es niclits Wunder- 
bares, wenn in sehr spaten Stadien, also nach sehr langer Inanspruch- 
nahme auf alien Wegen, Erscheinungen auftreten, die von seinem 
Untergange Kunde bringen. 

Haben die Sektionen der Friedreich-Falle gelehrt, dass das 
Riickenmark, wie es scheint als Ganzes, zu klein angelegt werden kann, 
so wissen wir seit 1876 durch die Untersuchungen von Flechsig 1 > 
dass auch einzelne Strange gelegentlich kleiner als beim normalen, 
Individuum sein konnen. Ja es haben die Untersuchungen von v. 
Monakow und seinen Schlilern auf das sicherste nachgewiesen, dass 
ganze Fasersysteme, macbtige Teile des Ruckenmarks in der frdhesten 
Entwicklung zugrunde gehen konnen. Angesichts dieser Tatsachen ist 
es keine weitliegende flilfshypothese, wenn man das gelegentliche 
Vorkommen einzelner mangelhafter Anlagen, oder aber starkererWider- 
standsfahigkeit, bezw. bessere Entwicklung anderer Teile anerkennt. 
Gerade die bisherigen eutwicklungsgeschichtlicben Erfahrungen sprechen 
daftlr, dass der Primarapparat des Riickenmarks, derjenige, aus 
dem die Wurzeln stammen und in dem sie enden, mindestens embryo- 
nalen Schadigungen gegentiber resistenter ist als die tibrigen Teile des 
Xervensystems. Man vergleiche z. B. die Falle von v. Leonowa' 2 ), 
wo nur das Hinterwurzelsystem vorhanden war, die Erfahrungen 
Schttrhoffs 3 ), Veraguths 4 ) und Zingerles 5 ) an Anenzephalen und 
Hemizephalen. So lange jedoch nicht vollig klargestellt ist, auf welche 
Weise bei Friedreichscher Krankheit das entwicklungsgeschichtliche 
Manko des Rtickenmarks zustande kommt, werden wir das Erhalten- 


1) Flechsig, P., Die Leitungsbahnen im Gehirn und Ruckenmark. Leip¬ 
zig 1876. 

2) v. Leonowa, 0, Ein Fall von Anenzephalie. Arch. f. Anat. und Phy¬ 
siol. (anat. Abt.) VI. 1890. 8. 403. 

3) Schurhoff, C., Zur Kenntnis des Zentralnervensystems der Hemice- 
phalen. Bibliotheca medica. Abt. C. Heft 3. 1894. 

4) Veraguth, O., Cber nieder differenzierte Missbildungen des Zentral¬ 
nervensystems. Archiv f. Entwicklungsmechanik. XII. 1901. S. 53. 

5) Zingerle, H., UberStOrungen der Anlage des Zentralnervensystems auf 
Grundlage der Untersuchung von Gehirn-Ruckenmarksmissbildungen. Arch. f. 
Entwicklungsmechanik. XIV. 1902. H. 1 u. 2. 
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bleiben des „Eigenapparates des Ruckenmarkes“ (Edinger 1 )) bei 
Untergang seiner langen Balinen nicht als befriedigend erklart betrack- 
ten dfirfen. 

Auch flir den Mechanismus einer grossen Anzahl von Symptomen, 
wie Nystagmus, choreatiscke Zuckungen etc., fehlen uns noch die 
pbysiologischen Grundlagen, so dass wir Anstand nehmen mtissen, sie 
in den Kreis unserer Betrachtungen einzubeziehen. Zur Erklarung 
anderer Symptome, wie z. B. der Sprachstorung, sind die bisher vor- 
liegenden Sektiorien durchaus ungenugend. Man hat nicht auf die 
Grosse der Teile geachtet, welche ftir den Sprechmechanismus in Be- 
tracht kommen. Es ware leicht moglich, dass auch hier, wie es ftir 
das Ruckenmark, bezw. das Kleinhirn (siehe unten) bewiesen ist, von 
vomeherein zu schwache Anlagen vorhanden sind. Der „Friedreich- 
sche Fuss“ (Dorsalflexion der Grosszehe mit sekundar entstehendem 
Klumpfuss) ist dagegen dadurch leicht erklarlich, dass der durch standige 
Fusssohlenreizung beim Gehen und Stehen immer wieder ausgeloste 
Babinskische Reflex zum Dauerzustand der Kontraktur gefiihrt hat; 
kommt letztere doch auch bei anderen Pyramidenbahnlasionen (Hemi- 
plegie, spastische Paraplegie etc.) in gleicher Weise vor (cf. Cestan 2 ), 
Homburger 3 )). Ftir das Intentionszittern braucht keine spezielle 
Erklarung gesucht zu werden, da es eben nur der Ausdruck der 
ataktischen Bewegungsstorung der Oberextremitaten ist, nicht etwa ein 
richtiger oszillatorischer Zitterklonus. 

Man sieht, das Bild der Friedreichschen Krankheit wird zum 
iiberaus grossten Teile durch die Ersatzhypothese erklart, und wo 
Mangel sich zeigen, fehlt es an der Kenntnis entwicklungsgescbicht- 
licher Tatsachen, woriiber nicht Hypothesen, hoffentlich aber dereinst 
sorgfaltige Beobachtungen hinweg helfen werden. 

Die Ergebnisse der histologischen Untersuchung der Fried- 
reich-Rttckenmarke lassen sich ebenfalls durch die Ersatztheorie am 
allerbesten erklaren. Es handelt sich immer um eine Wucherung 
echter Neuroglia an Stellen, wo das Nervengewebe geschwunden ist, 
also um eine se'kundare Glia wucherung. Weigerts 4 ) sorgfaltige 
Unter8uchungen haben schon 1890 nachgewiesen, dass dies far alle 


1) Edinger, L., Die Entwicklung der Gehirnbahnen in der Tierreihe. 
Dtsche. med. Wochenschrift 1896. Nr. 89. 

2) Cestan, Bull. d. 1. Soc. anat. Dezember 1898. 

3) Homburger, A. Erfahrungen uber den Babinskischen Reflex. Neu¬ 
rol. Zentralbl. 1901. No. 15. 

4) Weigert, Zur patholog. Histologie des Neurogliafasergerusts. Zentral- 
blatt fur allgemeine Pathologie und pathologische Anatomie. I. 1890. Nr. 23. 
S. 729. 


Digitized by v^iOOQLe 



190 


VII. Bing 


sogenannten Sklerosen des Zentralnervensystems gilt, und seine seit- 
dem fortgesetzten Studien haben niemals einen Befund ergeben, welcher 
die Richtigkeit seiner ersten Konzeption in Frage stellt. 

Allerdings gibt es eine Theorie der Friedreichschen Krankheit, 
die von ganz anderen Gesichtspunkten ausgeht. Es ist die schon oben 
kurz erwahnte, von Dejerine und Letulle 1 ) geausserte Auffas9ung 
der hereditaren Ataxie, die noch heute in franzosischen Arbeiten und 
Lehrbttchern sich behauptet, und deren Annahme sich allerdings nicht 
mit deijenigen der Ersatztheorie vereinbaren liesse. Es hielten sich 
namlich die erwahnten Autoren an Hand der histologischen Unter- 
suchung eines Falles Friedreichscher Krankheit zur Erklarung 
berechtigt, die Sklerose weise bei dieser Erkrankung eine ganz spezielle 
Beschaffenheit auf, die sich bei keiner der sonstigen Sklerosen des 
Riickenmarkes finde. Es handle sich namlich um eine reine Neuro- 
gliawucherung, um eine „Gliose“ der Hinterstrange; bei alien ttbrigen 
Sklerosen des Ruckenmarks dagegen spiele die Wucherung des peri- 
vaskularen Bindegewebes eine, wenn auch hinter deijenigen der 
Glia zurlicktretende, so doch stets deutlich nachweisbare Rolle. De¬ 
jerine und Letulle standen unter dem Banne der damals soeben 
erschienenen, Aufsehen erregenden Untersuchungen Chaslins 2 ) fiber 
die Sklerose des Gehirns; Chaslin hatte eine „sclerose nevroglique 
pure“ als einen konstanten Befund im Gehirn der Epileptiker be- 
zeichnet, wahrend alle Gbrigen Sklerosen des Gehirns unter Mitbe- 
teiligung des Gefassbindegewebes zustande kamen. FUr Dejerine und 
Letulle ergab sich nun folgender Schluss: Epilepsie und Friedreich- 
sche Krankheit seien zwei schon durch die ihnen gemeinsame gleich- 
artige Hereditat analoge, auf primarer Wucherung der Neuroglia 
beruhende und dadurch zu den tibrigen Degenerationen des Zentral¬ 
nervensystems in Gegensatz tretende, kongenitale Sklerosen, als deren 
Grundlage eine Entwicklungsstorung des ausseren Keimblattes, des 
Muttergewebes der Glia, anzunehmen sei. Es sei noch hervorgehoben, 
dass die Autoren ihre primare Gliose bei hereditarer Ataxie nur ftir 
die Hinterstrange vindizierten; in den sonstigen erkrtmkten Systemen 
wollten sie jedoch die Zeichen der gewohnlichen Sklerosen mit Be- 
teiligung des Gefassbindegewebes gefunden haben. Demgemass hielten 
sie die Affektion dieser anderen Bahnen ftir eine accessorische Kom- 


1) Dejerine et Letulle, Etude sur la maladie de Friedreich (Sclerose 
nevroglique pure des cordons post6rieurs). Medecine moderne. 1890. Nr. 17. 
p. 321. 

2) Chaslin, Note sur Fanatomie pathologique de l’epilepsie dite essen- 
tielle. Jourual des connaissances medicales ls89. p. 91. 
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plikation des anatomischen Krankheitsbildes, moglicherweise far den 
Ausdruck einer Meningo-Myelitis. 

Kurz nach Erscheinen der Dejerine-Letulleschen Arbeit nahm 
aberbereits Weigert *) Stellung gegen ihreBehauptungen. An der Hand 
seiner eingehenden Studien fiber die pathologische Anatomie des 
Neurogliafasergerfistes, vor allem aber mit Hilfe seiner von den beiden 
Autoren nicht angewandten elektiven Gliafarbung, konnte er beweisen, 
dass bei der Friedreichschen Tabes, bei der gewohnlichen Tabes, 
bei der multiplen Sklerose, der amyotrophischen Lateralsklerose, der 
auf- und absteigenden sekundaren Degeneration die Neuroglia- 
wucherung dem Wesen nach durchaus identisch sei. tJberall 
war dieselbe charakteristische Neurogliawucherung vorhanden, mit nur 
quantitativen Unterschieden. Yon den mesoblastischen Yeranderungen 
aber, deren Nichtvorhandensein in ibrem Falle Dejerine und Le- 
tulle eine so prinzipielle Wichtigkeit beimaCen, haben wir aber 
gelernt, dass sie bei samtlichen grauen Degenerationen des Zentral- 
nervensystems rein accidentelle Veranderungen darstellen und keines- 
wegs eine integrierende Komponente derselben sind 2 ); ganz unbeteiligt 
fand Weigert ubrigens auch bei der Friedreichschen Krankheit das 
Bindegewebe nicht, nur ist es klar, dass bei dieser in jugendlichem 
Alter eintretenden Degeneration die Neuroglia kraftiger wuchern wird, 
als bei solchen in hoherem Alter, wo sie bereits viel von ihrer idio- 
plastischen Kraft eingebfisst hat und somit mehr Raum ftir Neubildung 
von Bindegewebe bleibt, 

Gerade auf das jugendliche Lebensalter der an hereditftrer Ataxie 
Erkrankenden mOchte ich mich auch berufen zur Erkl&rung eines von 
Dejerine und Letulle hervorgehobenen histologischen Befundes, der in 
ihrer Argumentation zugunsten der prim&ren Neurogliawucherung einen 
grossen Platz einnimmt — und den ich deshalb eingehender Wttrdigung 
und Nachprttfung unterziehen musste. 

Schon bei schwacher VergrOsserung iiel den Autoren im histologischen 
Bible der sklerosierten Hinterstriinge eine merkwilrdige Verschiedenheit 
von demjenigen auf, das wir bei der gewohnlichen Tabes vorfinden. Sie 
fanden namlich, dass die Gliafasern, die fast alle in der Ebene des Quer- 
schnittes verliefen, innerhalb dieses zur Ruckenniarksaxe senkrechten Yer- 
laufes verschiedene Windungen aufweisen und so eigentttmliche Faser- 
wirbel („Tourbillons“) darstellten. Die hie und da in den Hinterstrangen 
noch vorhandenen markhaltigen Nervenfasern boten nicht alle den ihnen 
zukommenden vertikalen Yerlauf, also das reine Qnerschnittsbild dar, son- 

11 Weigert, C., Zur patholog. Histologie des Neurogliafasergerfists. Zen- 
tralblatfc fur allg. Path, und path. Anat. 1. 1890. S. 729. 

2) Sogar fur solide Narben des Gehims trifft dasselbe zu: der alleinige oder 
zumindest wesentliche Bestandteil desselben ist nicht Bindegewebe, sondern Neuro¬ 
glia. (Siehe Muller, Uber die Beteiligung der Neuroglia an der Narbenbildung 
imGehirn* Deutsche Zeitschrift fur Nervenheilkunde. XXIII. Bd. 1903. S. 29G.) 
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dern waren hier und da vora Gliafaserwirbel mitgenommen und begleiteten 
somit eine Strecke weit dessen horizontal gewundenen Verlauf. Zwischen 
den im Querschnitt sich hinziehenden „Tourbillons“ zog ein anderer, ge- 
ringerer Teil der Gliafasern in vertikaler Richtung, wie es Langsschnitte 
des Rttckenmarks sehr klar darstellten. 

Von der Richtigkeit dieser Beobachtung habe ick mich nun an den 
meisten der mir zu Gebote stehenden Rttckenmarke unsckwer tiberzeugeu 
ktinnen, und Dejerine-Letulle haben durchaus recht, auf die Verschie- 
denheit der Gliawucherungen in den Hinterstr&ngen bei hereditarer Ataxie 
und Tabes dorsalis hinzuweisen. Wahrend namlich schon normalerweise 
in den Hinterstrftngen die vertikal verlaufenden Gliafasern reichlicher sind 
als in den Vorder- und Seitenstrangen, ist es gerade fttr die Tabes cha- 
rakteristisch, dass dann die vertikalen Fasem ungemein tiberwiegen 
(Weigert 1 )). Also ein umgekehrtes Verh&ltnis wie bei der Friedreich- 
schen Krankheit; ausserdem weisen auch die horizontalverlaufenden Glia¬ 
fasern bei der Tabes keine Wirbelbildung auf. Wahrend nun aber Deje- 
rine und Letulle diese histologische Eigenheit als nur durch die An- 
nahme priraftrer Gliawucherung erklarlich auffassten, kttnnen wir heute an 
Hand von Weigerts 1 ) grundlegenden Untersuchungen tlber die Struktur- 
verhaitnisse der Glia eine viel einfachere Erklarung geben. Haben wir 
doch gelernt, dass bei Kindern das Netz der Neurogliafasern in 
der weissen Substanz ein ungemein regelmassiges radiilres 
System mit sehr wenig anders gerichteten Fasern ist. Das Bild erinnert 
ganz auffallend an das primiire Ncurogliagertist, welches die Ependymfasern 
im Embryo bilden. Mit dem Wachstum hftrt diese Regelmassigkeit auf, 
d. h. es gesellen sich zu den radiaren Horizontalfasern allmahlich mehr 
und mehr,ebenfalls ziemlichliorizontale, aber in anderen Richtungenverlaufende 
Fasern, ausserdem Vertikalfasern. Nun verlaufen die Dejerine-Letulle- 
schen „Tourbillons“ samt und sonders in radiar-horizontaler, also infantiler 
Richtung: dies hat fQr uns aber nichts Erstaunliches, da es sich jaum eine im 
Gegensatz zur Tabes, das jugendliche Alter betreffende Hinterstrangsklerose 
handelt. Dis Wucherung geht von den noch radiar angeordneten 
Gliabttndeln aus und behalt die topographischen Merkmale des 
jugendlichen Muttergewebes bei. Fttr sonstige horizontal Gliaztige 
ist kein Raum mehr vorhanden; die vertikalen Gliazttge dagegen finden 
sich in den Intervallen der Tourbillons vor, obwohl letztere das Bild ganz 
und gar beherrschen. Was nun speziell die Windungen der radiaren 
Gliaztige anbetrifft, so dtirften sie weniger durch den Wucherungsvorgang 
als durch die sekundare Schrumpfung, die an alien von mir untersuchten 
Rttckenmarken sehr stark war, bedingt sein. — Das Fehlen jener speziell 
juvenilen Charaktere an der Gliawucherung sonstiger bei Heredoataxie be- 
fallener Strangsysteme ist durch deren spateren Eintritt leicht verstandlich. 

Wir sehen also, dass die Dejerine-Letullesche Tbeorie nach 
unseren heutigen Kenntnissen fallen muss, und dass somit von dieser 
Seite keine Einwande gegen die Auffassung der heredit&ren Ataxie als 
Aufbrauchungskrankheit des kongenital schwachen Riickenmarkes er- 
hoben w r erdeu konnen. 

1) Weigert, C., Beitrage zur Kenntnis der normalen menschlicheu Neuro¬ 
glia. Frankfurt a. M. 189o. 
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Was ich flir die Friedreichsehe Krankheit in extenso ausgefiihrt 
habe, spornt zu einer entsprechenden Durchsicht der ttbrigen heredi¬ 
taren Organopatbien des Zentralnervensystems an. Liegt es docb sebr 
nabe sich den Grundsatzen anzuscbliessen, die Edinger folgender- 
mafien ausgesprocben hat: „Auf dem Boden der Ersatztheorie bin ich 
der Meinung, dass je nach der verschieden lokalisierten an- 
geborenen Schwache die Funktion verschiedene Bilder 
schaffen wird. Yon diesem Gesichtspunkte aus wnrden dann unter 
die hereditaren hier unterzubringenden Krankheiten aucb solche fallen, 
welche auf abnormer Kleinheit der Oblongata, des Kleinhirns oder des 
Grosshirns beruhen. Diese angeborenen Verandertingen schaffen immer 
nur die Disposition, die Ingebrauchnahme erst erzeugt, wie gerade der 
Verlauf der hereditaren Ataxie gut zeigt, das Krankheitsbild, den Aus- 
fall und die sekundaren dadurch bedingten Storungen.“ 

Am klarsten liegen heute die Verhaltnisse bei dem durch ange- 
borene Hjpoplasie des Kleinhirns bedingten Krankheitsbilde. Solche 
Falle sind z. B. von Nonne 1 ) und Fraser 2 ) sehr genau anatomisch 
untersucht und beschrieben worden. Klinisch treten auch sie als 
hereditare Ataxie in die Erscheinung, weisen jedoch die speziellen 
Merkmale der Marieschen Cerebellarataxie auf, vor allem die lebhaften 
Patellarreflexe. Nun kommt man aber bekanntlich mit Londe immer 
mehr von einer scharfen Trennung der spinalen und cerebellaren Form der 
Heredoataxie ab; sehr energisch spricht sich in neuester Zeit Seiffer 3 ) 
gegen eine solche aus. Ich habe schon erwahnt, wie haufig zur spi¬ 
nalen Form der Erkrankung cerebellare, zur cerebellaren spinale Sym- 
ptome sich hinzugesellen. Fiir ersteres lieferte die Ersatztheorie eine 
einfache und einleuchtende Erklarung, indem wir unsere Kenntnisse 
der verschiedenen Komponenten des nervosen Regulationsmechanismus 
und ihres gegenseitigen Kompensationsvermogens herangezogen. 
Ich verzichte darauf, denselben Gedankengang etwas modifiziert vorzu- 
fiihren, um zu erklaren, warum andererseits bei langerem Bestande der 
Heredo-ataxie cerebelleuse sich deren Krankheitsbilde spinal-ataktische 
Symptome hinzu addieren konnen. Es sei nur erwahnt, dass diese Uber- 
gangsformen uns auch anatomisch bekannt sind. So reihen sich an die 
Falle von Nonne 4 ) undFraser, bei denen das Riickenmark keineStrang- 

1) Nonne, M., Ober eine eigentumliche familiare Erkrankungsform des 
N erven systems. Arch. fur. Psych. XXII. Bd. 1891. 8. 283. 

2) Fraser, Glasgow medical Journal. 1880. Heft 1. 

3) Seiffer, W., Ober die Friedreichsehe Krankheit und ihre Trennung 
in eine spinale und cerebellare Form. Charit^-Annalen. XXVI. 1903. 

4) In Nonnes Arbeit fallt aber folgende Angabe auf: der von ihm unter- 
suchte Fall wies neben der Cerebellarhypoplasie auch ein abnorm kleines Riicken- 

Deutscbe Zeitschr. f. Nervenbeilknnde. XXVI. Bd. 13 
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degenerationen aufwies,diejenigen vonMenzel*)und Thomas-Roux 2 ), 
wo neben der Cerebellarhjpoplasie die fiir Friedreichsche Krankheit 
typischen Veranderungen im Rttckenmark sich gefunden haben. 

Wenn wir also die Ersatztheorie auf unsere bisherigen physio- 
logischen Kenntnisse der bewegungsregulierenden Apparate anwenden, 
so wird uns die aus kliniscber und anatomischer Beobachtung sich 
offenbarende Einheitlichkeit der spinalen und cerebellaren erblichen 
Ataxie selbstverstandlich. 

Nun hat aber die NachprQfung, wie es Edinger hervorhob, nicht 
bei dieser Gruppe hereditarer Organopathien des Zentralnervensystems 
Halt zu machen. Auf angeborener Kleinheit anderer Teile des letzteren 
dlirften einige seltenere, aber hochinteressante erbliche und progressive 
Krankheitsprozesse beruhen, wie sie wiederholt beschrieben wurden 
als familiare progressive Bulbarparalyse Oder Ophthalmo- 
plegie, als progressive amaurotische Idiotie etc. — Bei all 
diesen Krankheitsformen empfiehlt es sich, in kflnffcig zu beobachtenden 
Fallen die spezielle Aufmerksamkeit sowohl bei der klinischen wie bei 
der anatomischen Untersuchung auf die fttr die Anwendung der Er¬ 
satztheorie wichtigen Momente zu richten. Schon jetzt, nach unseren 
bisherigen Kenntnissen, ist es wahrscheinlich, dass auch bei diesen 
Krankheiten auf dem Boden kongenitaler Hypoplasie ein Funktions- 
aufbrauch der nervosen Elemente zustande kommt, der das Krank- 
heitsbild erzeugt. Treffen wir doch auch hier, wie bei den Heredo- 
ataxien, den schleichenden Beginn, den chronischen progressiven Ver- 
lauf, die Familiaritat, das Auftreten der Krankheit im jugendlichen 
Alter, die Abwesenheit von Reizerscheinungen. Einschlagige Autopsien 
fehlen beinahe ganz. Dennoch konnte schon 1897 Higier 3 ) als das 

mark auf — darin waren aber keine Strangdegenerationen, wie wir 
nach dem bisher Vorgetragenen erwarten sollten. Und diese Ruckenmarksbypo- 
plasie steht sogar kaum hinter derjenigen bei Friedreichscher Krankheit 
zuriick, wovon ich mich an den mir von Dr. Nonne gGtigst zur Einsicht uber- 
lassenen Praparaten uberzeugen konnte. Wenu auch dieser Befund ganz ver- 
einzelt einer erdruckenden Majoritat von Rftckenmarkshypoplasien mit konse- 
kutiven Strangsklerosen gegenflber steht, so muss er doch hervorgehoben werden. 
Solche Ausnahmefalle zeigen, dass die Ersatztheorie, wenn sie auch die Mehrzahl 
des Bckannten zu erklaren vermag, offenbar noch nicht die ganze Reihe der Er- 
scheinungen deckt. 

1) Menzel, P., Beitrag zur Kenntnis der hereditiiren Ataxie und Kleinhirn- 
atrophie. Arch. f. Psych. XXII. 1891. S. 160. 

2) Thomas, A., u. Roux, J. C., Sur une forme d’hdrSdo-ataxie c^r^bel- 
leuse & propos d’une observation suivie d’autopsie. Rev. de m6d. 1901. p. 762. 

8) Higier, H., Cber die seltenen Formen der hereditiiren und familiaren 
Him- und Ruckenmarkskrankheiten. Deutsche Zeitschrift fSr Nervenheilkunde. 
Bd. IX. 1897. S. 1. 
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mutmaBliche pathologisch-anatomische Substrat solcher Krankheitsbilder 
konge&itale Hypoplasien von Gehirnteilen, mit gleichzeitiger oder nach- 
traglicher Erkrankung derselben in Form von Sklerose etc., bezeichnen. 
Von der Anwendung irgend einer der Ersatztheorie nahestehenden Auf- 
fassung war er aber weit entfernt. 

Nun weisen aber wieder derartige familiare Grosshirn- und Hirn- 
stammkrankheiten oft die mannigfaltigsten Beruhrungspunkte mit den 
Heredoataxien auf. Besonders hervorgehoben werden z. B. die Uber- 
gangsformen zwiscben familiarer cerebraler Diplegie und cerebellarer 
Heredoataxie; einen der markantesten Falle dieser Art batHigier be- 
schrieben. Wir werden moglicherweise dazu gedrangt werden, eine 
grosse Gruppe von auf mangelhafter Anlage, somit auch auf mangel- 
baftem Ersatze beruhenden Aufbrauchungskrankheiten grosserer oder 
kleinerer Bezirke des Zen train ervensy stems einheitlich aufzufassen und 
innerbalb derselben, je nach der Lokalisation von Hypoplasie und kon- 
sekutdver Sklerose, einzelne Typen zu unterscheiden. Es ist eine alt- 
bekannte Tatsache, dass bei kongenitalen Entwicklungsshemmungen 
einzelner Hirnteile haufig gleichzeitig Degenerationen im Rtickenmarke 
gefunden werden. Zingerle 1 ), der uns in jtingster Zeit eine vortreff- 
liche Arbeit liber Storungen der Anlage des Zentralnervensystems ge- 
geben hat, stellt darin die Forderung auf, ktinftig bei infantilen System- 
erkrankungen, wie der Friedreichscben Ataxie, stets auch das Gehirn 
hinsichtlich Entwicklungsstorungen zu berucksichtigen. Er halt es 
ferner fur erwiesen, dass bei Entwicklungsstorungen des Gehirns sich 
im Rtickenmark eine Hypoplasie einzelner Systeme finden kann, 
kenntlich durch Zuriickbleiben derselben in der Markscheidenentwick- 
lung; ftir solche Systeme wurde dann schon in frliher Zeit eine funk- 
tionelle Inanspruchnahme eine Schadigung im Sinne von Edinger 
darstellen, deren Einfluss sich schliesslich in anatomischen Verande- 
rungen kundgibh Eine Nachprtifung der Angaben tiber solche an- 
geborene Schwache von Systemen empfiehlt sich sehr, da es stets 
wunschbar ist, den Begriff „Krankheitsdisposition“ auf materielle Ver- 
anderungen zurtickzufuhren. 

Aber der ferneren Aowendung der Ersatztheorie eroffnen sich 
neben den bis jetzt erwahnten hereditaren und familiaren Organopathien 
des Nervensystems moglicherweise noch andere Gebiete. Ich denke 
an die seit langem so genau klinisch und anatomisch studierten pro- 
gressiven Muskeldystrophien. Die Art ihres Verlaufes l&sst sie 
sehr wohl mit den bisher angefiihrten Erkrankungen parallelisieren; 
an gemeinsamen Kriterien fallen auf: das familiare Auftreten, der Be- 
ginn erst nach Einwirkung einer mehr oder weniger lang stattgehabten 

1) Zingerle, L c. 
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Funktion, die unaufhaltsame von der Funktion begtinstigte Progression. 
Allerdings bieten hier klinisches und anatomiscbes Bild eine Menge 
Schwierigkeiten, denen wir bei den hereditaren und familiaren Gehim- 
und Ruckenmarkskrankheiten nicht begegnen. Warum je nach dem 
Alter des Auftretens so charakteristische Verschiedenheiten in der 
Lokalisation der Erkrankung? Warum gerade jene typischen Muskel- 
kombinationen affiziert und keine anderen? Warum neben der Atrophie 
der parenchymatosen Elemente eine Hypertrophie von solchen? — 
All dies sind sehr schwierige Fragen, an deren Beantwortung man sicb an 
Hand unsererheutigen Kenntnisse noch nicht heranwagen darf. Deshalb 
sollten sie uns aber keineswegs davon abschrecken, bei kiinftiger Be- 
obachtung auf diejenigen Punkte zu achten, die geeignet waren, fur 
Oder gegen die Auffassung als Aufbrauchungskrankheiten eines kon- 
genital zu schwach angelegten Muskelsystems in die Wagschale zu fallen. 

Jedenfalls lasst sich jetzt schon das Vorbandensein dieser 
schwachen Anlage des Muskelsystems bei progressiver Dys- 
trophie, wenn nicht als erwiesen, so doch als hochst wahrscheinlich 
bezeichnen. So sieht man nicht gerade selten eine progressive Muskel- 
dystrophie sich bei solchen Individuen entwickeln, die von Geburt an 
Muskeldefekte zeigten; es liegt sehr nahe, den angeborenen Muskel- 
defekt als das Zeichen einer im Keime bedingten mangelhaften Vitali- 
tat des Muskelgewebes uberhaupt aufzufassen. In einem Falle an¬ 
geborenen Pectoralisdefekts konnte ich *) den anatomischen Beweis hier- 
fur erbringen. Ich fand namlich bei Untersuchung einer Reihe von 
nicht defekten Muskeln desselben Individuums ein ganz abnormes 
histologisches Bild, worin das geringe durchschnittliche Kaliber 
der Fasern eine hervorragende Rolle spielte. Daneben fanden sich 
freilich noch mannigfache sonstige, wohl secundare Veranderungen, 
die jedoch dem Bilde der Dystrophic nicht entsprachen; auch klinisch 
bestand keine solche, vielmehr hatte sich Myoklonie eingestellt. In 
anderen Fallen aber (z. B. Furstner 2 ), van der Weyde 3 ), Gowers 4 ), 
Oppenheim 5 )), sah man, wie gesagt, eine echte Dystrophie bei Indi¬ 
viduen mit angeborenen Muskeldefekten sich entwickeln; hier bestand 
also, um mit Gowers 6 ) zu reden, ein teils quantitativer, teils qualitativer 
Defekt der Muskulatur, wobei auf Grund des letzteren sich allmahlich 

1) Bing, R., ftber angeborene Muskeldefekte. Virch. Arch.CLXX. 1902.S. 175. 

2) Furstner, KongenitaleMuskeldefekte bei Geschwistern. Arch. f. Psych. 
XXVII. H. 2. 1895. S. 607. 

3) van der Weyde zitiert bei Kalischer, S., Ober Muskeldefekte. Neu¬ 
rol. Zentralbl. 1896. XV. S. 685 u. 732. 4) Gowers, Ebenda. 

5) Oppenheim, Ebenda. 

6) Gowers, Handbuch der Nervenkrankheiten. tfbers. von Grube. Bonn 
1892. I. Teil. S. 526. 
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die progressive Atrophie entwickelte. Als Resultat eines „perversen 
Wachstums 4 * druckt sich Gowers 1 ) aus. Wie wunschbar ware es, wenn 
wir statfc dieses mystischen Ausdruckes konkrete Faktoren wie Funk- 
tion, Ersatzstorung und Aufbrauch einfuhren konnten 2 )! 

Frappierend ist femer die Tatsache, dass die Muskeln, die am 
haufigsten und fruhzeitigsten von der Dystrophie befallen werden, die- 
selben sind, an denen wir weitaus die meisten Falle kongenitaler 
Aplasie oder Hypoplasie beschrieben linden: Pectoralis, Cucullaris, 
Serratus major; gerade die Muskeln, die am haufigsten minder- 
wertige Anlage aufweisen, sind die „Lieblingsmuskeln 4 ‘ der 
progressiven Dystrophie. Endlich spricht ebenfalls im Sinne einer 
Entwicklungshemmung der Muskulatur als Grundlage der Dystrophie 
der gelegentliche Nebenbefund sonstiger Entwicklungshemmungen, 
z. B. am Thorax, am Schadel, am Kiefer etc. Endlich sei daran er- 
innert, dass Combination von Dystrophie und Friedreicischer 
Krankheit vorkommt! 3 ) 

Es ware somit vorteilhaft, bei ktinftigen Untersuchungen progres- 
siver Muskelatrophien anatomischerseits die noch nicht befallene Mus¬ 
kulatur auf eventuelle Entwicklungshemmung ihrer Elemente zu unter- 
suchen, klinischerseits die Aufmerksamkeit dem speziellen Einfluss 
gesteigerter Funktion und herabgesetzten Ersatzes auf Ausbruch oder 
Progression der Krankheit zu lenken. 

Nachdem wir dargetan, dass die hereditare Ataxie, nach dem 
heutigen Stande unseres Wissens mindestens, als das beste Paradigma 
einer durch hypoplastische Anlage und mangelhaften Ersatz der bei 
der Funktion konsumierten Stoffe bedingten Aufbrauchungskrank- 
heit des Nervensystems ist — wiesen wir auf die Moglichkeit der- 
selben Pathogenese ftir eine Reihe anderer familiarer organischer Ner- 
venkrankheiten hin. Femer versuchten wir, auch die in ihrem Wesen 
noch so ratselhaften progressiven Muskeldystrophien im Lichte der 
Edingerschen Ersatztheorie zu betrachten. Das Studium der Fried- 
reichschen Krankheit von diesem neuen Gesichtspunkte aus hat An- 
lass zu neuen Fragestellungen gegeben und immer neue werden sich 
aufdrangen. Der Wert jeder wissenschaftlichen Theorie liegt im 
Heuristischen. Wenn die Ersatztheorie zur Erklarung hereditarer 

1) Gowers, W. R., A lecture on Abiotrophy. Lancet. April 12. 1902. 

2) Auch der neuerdings fur alle hereditar-famili&ren Nerven- und Muskel- 
affektionen von Gowers eingefuhrte Begriff Abiotrophy u , den er als „defect of 
vitalitydefiniert, fiihrt auf dem Wege zu klaren pathogenetischen Begriffen 
keinen Schritt weiter! 

3) vgl.Baumlin, J., Uber familiare ErkrankungendesNervensystems. Dtsche. 
Ztsch. f. Nervenheilk. XX. 1901. S. 265. 
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Ataxien sich auch nicht voll bewahren sollte — einstweilen sehe ich 
keine wesentlichen Einwande —, so bietet sie doch zweifellos Anlass 
zu neuen Auffassungen und Fragestellungen. — 

Nachtrag bei der Korrektur. Ktirziich ist ein Aufsatz von 
Pandy 1 ) erschienen, in welchem der Autor gegen die Ersatzhypothese 
Stellung nimmt Dabei handelt es sicb um die Entstehung der Tabes 
dorsalis. Nun babe icb zwar gerade in Bezug auf diese Affektion 
mehrere mit der Theorie nicht in Einklang zu bringende Fakta her- 
vorgehoben, und mich dabin ausgesprochen, dass wir bei der Tabes 
zur Erklarung des ganzen anatomischen und kliniscben Bildes vor- 
laufig ohne die Annabme einer elektiven Noxe nicht auskommen 
konnen. Aber Pandy gebraucbt Argumente, denen mao wirklich 
jeglicbe beweisende Kraft absprecben muss. So schreibt er: „Die sog. 
Nahmaschinen-Tabes kann icb ebenfalls nicht fftr beweisend erachten, 
im Gegenteil bin ich der Meinung, dass in diesem Geschafte die 
Prostitution die Nerven viel ernster in Anspruch nimmt, als die Nah- 
maschine. Ich halte es auch fBr wahrscheinlich, dass diejenigen 
Frauen, die ihr Brot ausschliesslich mit der Nahmaschine erwerbeu, 
selten oder niemals dadurch Tabes acquirieren, gegenfiber denen, die 
unter der falschen Agide „Naherin M das auf das Acquirieren der Lues 
Gelegenheit bietende Exzedieren in Venere cum pluribus treiben. Das 
wurde in letzter Zeit sogar statistisch nachgewiesen. a — Dabei ist 
doch die eklatante Seltenheit der Tabes bei Dirnen eine ebenso 
bekannte, als oft und mit Erstaunen hervorgehobene Tatsache! Und 
Edinger hat sie gerade bei Aufstellung seiner Theorie eingehend 
besprochen und gewtirdigt! Dem Autor sind offenbar Edingers Ar- 
beiten nicht zu Gebote gestanden. Dies geht, ausser aus obiger Aus- 
lassung Pandy8 noch daraus hervor, dass er in seinem Literaturver- 
zeichnisse die betreffenden Arbeiten nicht anflihrt, dass er im Text 
von einer Arbeit von Helbig und Edinger (statt Edinger und 
Helbing) spricht und endlich die Edingerschen und Ftirstner- 
sehen Tierversuche nicht auseinanderhalt, wahrend es sich doch im 
einen Falle um Uberanstrengung im Tretrad, im anderen um Zentri- 
fugieren von Tieren handelte. — Nicht gelesene Arbeiten anzugreifen, 
ist aber stets eine missliche Sache. — Ein anderes Argument Pandys, 
namlich dasjenige, dass bei Myositis ossificans die vielbewegten Mnskeln 
intakt bleiben, die selten bewegten erkranken, diirfte vielleicht zur 
Widerlegung des schadigenden Einflusses absolut oder relativ tlber- 
massiger Funktion auf das Nervensystem nicht ohne weiteres als 
schlagend anerkannt werden. 

1) P&ndy, K., Die Entstehung des Tabes. Dtsch. Ztech. fur Nerven- 
heilk. XXIV. S.' 124. 
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Uber die toil den sensiblen Nerven des Kopfes ausgelosten 
Sehrift- und Sprachstorungen sowie L&hmungen der oberen 
und unteren Extremitaten. 

Von 

Yiktor Urbantschitsch in Wien. 

(Mit 14 Schriftproben.) 

In dieser Abhandlung bespreche ich die yon den sensiblen Nerven 
des Kopfes, besonders des Ohres ausgelosten Reflexparalysen und 
Paresen der oberen und unteren Extremitaten, sowie die reflektorischen 
Sehrift- und Sprachstorungen. Im Anschlusse daran babe ich einige 
Beobachtungen fiber die Beeinflussung der Tast- und Temperatur- 
empfindungen und fiber asthenopische Erscheinungen angeffihrt. 

1. Uber die vom Ohr ausgehenden Reflexlahmungen der 
oberen und unteren Extremitaten. 

Vom ausseren und mittleren Ohr ausgeloste Reflexlahmungen finden 
sich in der Literatur nur selten angegeben: Eine halbseitige Lahmung 
durch Fremdkorper im Ohr erwahnen Fabricius Hildanus 1 ), Hil- 
lairet 2 ), Jones 3 ) und Toynbee 4 ). 

Schwartze 5 ) berichtet fiber einen Fall von halbseitiger Parese 
und Ptosis an der betreffenden Seite, welche nacli der Entfernung eines 
Ohrpolypen schwanden. 

Die hier angeffihrten Beobachtungen betreffen stark ansgepragte Falle 
von Reflexlahmungen,wahrend solche geringen Grades meinesWissensbis- 
her nur eine geringe Beachtung fanden. Wie mir jedoch genauere Unter- 
suchungen in dieser Beziebung ergaben, finden sich Reflexparesen der 

1) s. Beck, Ohrenheilkunde. 8. 275. 

2) Gaz. des hflpit. I860. Nr. 23. 

3) s. Schmidts Jahrb. 1864; im Jahrg. 1863, Bd. 117. S. 349 dieses Werkes 
ist ein Fall von Hemiplegie durch Insekten im Ohr erwahnt, nach deren Ent¬ 
fernung Heilung erfolgte. 

4) Ohrenheilkunde, fibers, v. Moos. S. 44. 

5) Archiv f. Ohrenheilkunde. Bd. I. S. 147. 

Deutsche Zeitschr. f. Nervenheilkunde. XXVI. Bd. 14 
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oberen und unteren Extremitaten infolge verschiedener Ohrerkrankungen, 
besonders yon Mittelohrentzundungen auffallend haufig vor. Sie treten 
bald mebr an den oberen, bald mehr an den unteren Extremitaten auf. 
Die dem erkrankten Ohre entsprechende Seite zeigt sich haufig vor- 
zugsweise oder allein paretisch; ein ander Mai wieder konnen die von 
einem Ohr ausgebenden Reflexparesen auch die Extremitaten der anderen 
KSrperseite in gleichem Made, ausnahmsweise sogar starker befallen. 
Die paretischen Erscheinungen aussern sich in einer mehr oder minder 
rasch auftretenden Ermtldung, einem Zittern (znmal der oberen Extre¬ 
mist) und einer Unsicherheit oder Schwierigkeit beabsichtigter Be- 
wegungen 1 ); so konnen die Arme oder Ftlsse manchmal nur mit Miihe 
oder iiberhaupt nur schwach bewegt werden, die Druckkraft der Hande 
oder der einen Hand erscheint sehr gering, die Fiisse oder ein Fuss 
schleifen nach; einzelne Personen ftihlen an einzelnen Muskelgruppen 
auch in dem Ruhezustande eine Schwere. Derartige Erscheinungen 
konnen im Verlauf einer Ohrerkrankung, z. B. eines Mittelohrleidens 
in wechselnder Starke auftreten und zeitweise ganz zurtlckgehen; ein 
ander Mai wieder bilden solche Reflexparesen anhaltende Begleiterschei- 
nungen des Ohrenleidens und nehmen mit diesem zu und wieder ab. 

Schwach ausgepragt bleiben diese Paresen zumeist unbeachtet 
und geben sich nur bei einer darauf gerichteten Aufmerksamkeit und 
einer eingehenden Untersuchung, dann aber allerdings leicht zu erkennen 
und werden haufig angetroffen. Bei stark ausgepragten Reflexparesen 
wieder kann das ursachliche Leiden leicht tibersehen werden, zumal in 
Fallen, wo sich die paretischen Erscheinungen im Gefolge einer nicht 
auffallig hervortretenden Ohrenerkrankung einstellen, oder, wo bei 
einer sonst genauen Untersuchung des allgemeinen Korperzustandes 
das Verhalten der Gehororgane unbenicksichtigt bleibt und auch vom 
Kranken selbst nicht beachtet wird. Aber auch bei offenkundigem 
Bestehen eines Ohrenleidens sind die vom Ohr ausgehenden Reflex 
paresen leicht zu verkennen und werden nicht in Beziehung zu dem 
Ohrenleiden gebracht, obwohl in so manchem Falle die mit dem ROck- 
gang der Ohrenerkrankung gleichzeitig erfolgende Besserung der 
paretischen Erscheinungen auf deren Abhangigkeit von dem Ohrzustand 
hinweist. 

Die Starke dieser Reflexparesen entspricht keineswegs immer der 

1) fiber die bei Labyrintherkrankungen vorkommenden Koordinationsstorungen 
der Bewegungen liegen von Stein (Zeitschrift f. Ohrenheilkunde. 1895. Bd. 27) 
sehr interessante, eingehende Untersuchungen vor. In manchen dieser Falle durfte 
es sich anstatt der vermuteten AfFektion des Utriculus, Sacculus und dee Am- 
pullarapparates um eine von den sensiblen Ohrnerven ausgeldste Reflexerschei- 
nung gehandelt haben. 
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Starke des Ohrenleidens, und so linden sich bei heftigen Ohrenent- 
ztindungen mitunter keine oder nur schwache Reflexparesen vor, wo- 
gegen diese manchmal bei einem einfachen Mittelohrkatarrh hoch- 
gradig vorhanden sind. Ich habe einige solche Falle beobachtet, von 
denen ich nachstehenden Fall mitteile: 


Ein an beiderseitigem Mittelohrkatarrh leidender Herr, fiber 60 Jahre 
alt, wurde im Yerlaufe mehrerer Monate von einer zunehmenden Schwfiche 
der oberen und unteren Extremitaten befallen. Der Kranke vermochte 
schliesslich nur mit Unterstfitzung ausserst mfihsam zu gehen und konnte 
sich nicht allein niedersetzen oder erheben. Dabei bestand ein starkes 
Zittern beider Hfinde, so dass Patient die mit dem Lfiffel aufgefasste Suppe 
zum grdssten Teil verschfittete und auch ausserstande war, eine Zigarette 
anzuzfinden. Die Erkrankung wurde von verschiedenen Arzten auf ein 
schweres Leiden des Zentralnervensystems bezogen. Der Kranke konsul- 
tierte hierauf in Wien die Herren Hofrat Nothnagel und Professor Oser. 
Diese erkannten das Leiden als ein rein nervfises und bezogen es auf 
die vorhandene Ohrenerkrankung. Patient trat in meine Behandlung. Ich 
fand an beiden Ohren einen chronischen Mittelohrkatarrh mit betrftchtlicher 
Herabsetzung des Gehdrs ffir das Uhrticken und mfissiger Herabsetzung 
far die Sprache. Eine Acusticusaffektion war nicht nachweisbar. 

Der Kranke zeigte einen eigenttimlichen Gang, wie ich einen solchen 
in einigen Fallen von Reflexparesen infolge von Mittelohrerkrankung an- 
getroffen hatte und dabei beobachten konnte, dass verschiedene, die Mittel- 
ohrschleimhaut trcffende Reize, vor allein eine Bougierung des Tuben- 
kanals, die paretischen Erscheinungen in bedeutendem Grade zu beein- 
flussen vermochten. Tatsfichlich erfolgte auch in diesem Falle nach Bougie- 
rung des Tubenkanals und Lufteintreibungen in das Mittelohr eine 
auffhllige Besserung im Gehen und in den Bewegungen der Arme. Diese 
Besserung bestand in abgeschwfichtem Grade noch am nfichsten Tage. Im 
Yerlaufe der taglich vorgenommenen Behandlung besserten sich die Paresen 
der oberen und unteren Extreraitaten sehr rasch, so dass der Kranke zwei 
Wochen nach Beginn der Ohrenbehandlung ohne Unterstfitzung zu gehen 
imstande war und von da an im Verlauf der folgenden Wochen stets 
langere Spaziergange, bis zu einer Stunde Dauer und selbst darfiber, unter- 
nahra. Gleichzeitig damit gingen auch die Paresen an den oberen Extre- 
mitaten zurfick und der Kranke vermochte einen Monat nach Beginn der 
Behandlung den LOffel ohne merkliches Zittern der Hand zum Munde zu 
fuhren. Binnen 6 Wochen waren die paretischen Erscheinungen bis auf 
kleine Spuren zurfickgegangen und hatten sich spfiter, wfihrend eines im 
Sfiden genommenen Aufenthaltes, vollst&ndig verloren. Mehrere Monate 
nach ausgesetzter Ohrenbehandlung bemerkte der Kranke ein zunehmendes 
Druckgeftthl in der Stirn und ein zunehmend erschwertes Lesen mit immer 
zahlreicher auftretenden schwarzen Punkten im Gesichtsfelde, bis zur Un- 
f&higkeit weiter zu lesen. Dieses Symptom war am Beginn der Erkran¬ 
kung vor der Parese der Extreraitaten erschienen, hatte sich mit der Parese 
verschlimmert und mit deren Rttckgang wieder verloren. Als nach dem 
ersten mehrmonatlichen Aussetzen der Ohrenbehandlung die Spuren dieser 
asthenopischen Erscheinungen wieder auftraten, stellten sich allmahlich 

14* 
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wieder fiuchtige Paresen ein, doch gingen sfimtliche Symptome nach einer 
zweiwdchentlichen Ohrenbehandlung dauernd zurtick und sind auch bisher 
innerhalb dreier Jahre nicht wiedergekehrt, wobei allerdings jahrlich eine 
10—14tagige Ohrenbehandlung vorgenommen wird. 

In diesem Falle waren die in bedeutendem Grade bestehendeu 
Paresen der oberen und unteren Extremitaten mit der Besserung des 
Mittelohrkatarrhs zuriickgegangen; bemerkenswerter Weise hatte der 
einzelne therapeutische Eingriff, namlich die Bougierung des Tuben- 
kanals und die Lufteinblasung in das Mittelohr jedesmal eine auffallige 
Besserung der Parese zur Folge, die noch am nachsten Tage bestand 
und durch die erneuerte Behandlung weiter gefordert wurde. Wie ich 
an anderen Fallen ersah, ist eine Beeinflussung solcher Paresen durch 
die verschiedenen Reizeinwirkungen auf das aussere und mittlere Ohr 
eine gewohnliche Erscheinung, wodurch auch der direkte Nachweis der 
yom Ohr ausgehenden reflektoriscben Natur derartiger Paresen ermog- 
licht ist. In deutlicher Weise ergab dies u. a. folgender von mir vor 
10 Jahren beobachteter Fall: 

Ein Mann im mittleren Lebensalter wurde von einem zunehmend 
schwankenden Gange befallen und hatte wegen vermeintlicher Trunkenheit 
auf der Strasse polizeiliche Anstfinde. Die Untersuchung des Kranken, 
der fiber Schwerhdrigkeit klagte, wies an beiden Ohren einen geringen 
Mittelohrkatarrh nach; betreffs des schwankenden Ganges ergab sich, dass 
der Kranke nicht etwa an Schwindel litt, sondern wegen einer Schwfiche 
beider Fttsse nur schwankend zu gehen vermochte. Als Patient nach vor- 
genommener Bougierung des Tubenkanals fortging, bemerkte er eine be- 
deutende Besserung im Gehen und konnte, seiner Angabe nach, nunmekr 
seit Monaten zum ersten Mai einige gerade Schritte machen. Die Besserung 
ira Gehen hielt durch mehrere Stunden an und erfuhr in den nfichsten 
Behandlungstagen eine weitere und stets liinger wfihrende Steigerung, bis 
der Kranke nach einer vierwochentlichen Ohrenbehandlung anhaltend gut 
zu gehen vermochte. Ich sah den Fall im Verlaufe eines Jalires zu wieder- 
holten Malen, und zwar kam dieser nicht etwa wegen seines noch vorhanden 
geringen Ohrenkatarrhs zur Behandlung, sondern wegen einer neu auftreten- 
den Unsicherheit im Gehen; eine einmalige Bougierung des Tubenkanals 
genttgte, urn einen normalen Gang ftir mehrere Monate herzustellen. 

Wiihrend in diesen soeben angeftihrten Fallen durch einen das 
Ohr treffenden sensitiven Reiz, wie durch Bougierung des Tubenkanals, 
ein gttnstiger Einfluss auf Reflexparesen gewonnen wurde, konnen ein 
ander Mai wieder durch aussere, das Ohr treffende Reizeinwirkungen 
vorfibergehende Paresen der oberen und unteren Extremitaten ent- 
stehen. So trat in einem meiner Falle jedesmal beim Einfuhren eines 
Katheters in die Rachenmiindung der Ohrtrompete eine beinahe voll- 
standige Lahmung beider unteren Extremitaten durch einige Sekunden 
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bis eine Minute auf. Eine Patientin wurde beim Einfuhren eines 
Drucktampons in die operativ eroffneten Mittelohrraume am Anfange 
dieser Behandlung von einer kochgradigen Parese beider oberen und 
unteren Extremitaten durch 10—15 Minuten befallen; nach einigen 
Wochen schwachte sich diese Erscheinung mit der zunehmenden Epi- 
dermisierung der Mittelohrraume am operierten linken Ohre bei dem 
erneuerten Tamponwechsel fur die Seite des gesunden (rechten) Ohres 
ab, bestand aber noch durch einige Minuten auf dem der erkrankten 
(linken) Seite entsprechenden Arm und Fuss, so dass die Kranke durch 
einige Minuten nicht auf dem linken Fuss zu stehen und mit der linken 
Hand keinen Druck auszuuben vermochte. Erst nach 4 Monaten, nach 
vollendeter Epidermisierung der Mittelohrraume des linken Ohrs, blieb 
die versuchsweise ausgeflbte Drucktamponade des Ohres ohne Einfluss 
auf Hand und Fuss. 

2. Uber die vom Ohr reflektorisch ausgelosten Schrift- 

storungen. 

Die Beobachtung, dass bei den verschiedenen Erkrankungen des 
ausseren und mittleren Ohres, sowie durch aussere Einwirkungen auf 
die sensiblen Nerven des Gehororgans eine Verminderung der Druck- 
kraft der Hande, yor allem auf Seite des affizierten Ohres haufig nach- 
weisbar ist, forderte zu weiteren Untersuchungen auf, ob dabei auch 
andersartigeVeranderungen in dem funktionellen Verhalten der Muskeln 
der oberen Extremitat bestehen, und zwar erschien es mir von Inter- 
esse zu erfahren, ob durch eine Ohrenerkrankung und durch Einwir- 
kung auf die sensiblen Ohrnerven Veranderungen der Schrift eintreten 
konnen. 

Bei einer Anfrage, die ich an Ohrenkranken richtete betreffs des 
Einflusses eines Ohrenleidens auf die Schrift, erhielt ich daruber sehr 
bemerkenswerte Angaben, von deren Richtigkeil ich mich in vielen 
Fallen, besonders bei Kindern, durch einen Vergleich der Schriftproben 
vor und wahrend der Ohrenerkrankung tiberzeugen konnte. Bei einer 
Reihe von Kranken mit eitriger Mittelohrentzundung (des rechten oder 
linken Ohres) trat mit dem Beginn des Ohrenleidens eine auffallige 
Verschlechterung ihrer Schrift ein. Die bisher regelmassige Schrift 
erschien ungleichmassig, unsicher, zitternd, die Buchstaben wurden oft 
uugleich gross geschrieben, zumeist grosser als vor der Ohrenerkrankung. 
Manche Ohrenkranke vermochten nicht, wie ehedem, die Horizontal- 
linie einzuhalten, sondern wichen beim Schreiben nach oben und be¬ 
sonders haufig nach unten ab. In bemerkenswerter Weise zeigte sich 
bei einem lOjahrigen Madchen mit linksseitiger Mittelohreiterung seit 
der durch zwei Jahre bestehenden Ohrerkrankung die Unfahigkeit, die 


Digitized by v^iOOQLe 



204 


VIII. Urbantschitsch 


fiber und unter die Schreiblinie reicbeaden Buchstaben, wie s, f. h, g, k, 
gleich laag za schreiben, so dass die im Schreibhefte befindlichen 
Grenzlinien teils aicht erreicht, teils uberschritten wurden. Vor dem 
Obrealeiden hafcte das Madcben gleichmassig geschrieben und die Grenz- 
liaien streDg eingehalten, wovon ich mich aus den vorgelegten Proben 
tiberzeugte. — Einige Ohrenkranke klagten fiber eine rasch eintretende 
Ermfidung des Arms beim Schreiben, so dass sie unter anderen ein 
langeres Diktat nicht zu schreiben vermochten. 

Ein Mann, 35 Jahre alt, der wegen Karies des linken Mittelohres 
operiert worden war, gab an, dass er vor der Operation, wfikrend seines 
8jfthrigen Ohrenleidens, eine sehr schlechte, zitternde Schrift liatte und 
ausserstande war, Haarstricke zu macken. Nach Heilung des Okrenleidens 
erfolgte eine auffallende Besserung der Sckrift , ); der betreffende Fall zeigt 
nunmehr regelmassige Schriftztlge mit deutlicher Unterscheidung der Haar- 
und Schattenstriche. — Eine merkwfirdige Mitteilung e'rkielt ich von eineni 
42jahrigen Manne, der seit Kindheit an Karies des linken Mittelohres ge- 
litten katte und deshalb im Jahre 1895 operiert worden war. Dieser gab 
an, dass er seit Kindheit beim Schreiben jedes e, nicht aber die E, aus- 
gelassen hatte, jedock vom Zeitpunkte der Ohroperation an diese Eigen- 
tfimlickkeit nicht mekr aufweise. Bemerkenswerterweise war durck die im 
Jahre 1895 ausgef&hrte Eroffnung des Warzenfortsatzes keine Heilung der 
Caries erfolgt, sondern erst durch eine 1903 stattgefundene operative Er¬ 
Offnung der Mittelohrr&ume. 

In einigen meiner Falle waren eine bedeutende Verschlechterung 
der Schrift, ein Zittern der Hande und Ffisse, sowie heftiger Schwindel 
erst nach der operativen Eroffnung der eitrig - entzfindeten Mittelohr- 
raume aufgetreten, bei einem 24jahrigen Fraulein ausserdem noch eine 
Verstarkung des bereits vor der Operation bestandenen Nystagmus, so 
dass Patientin weder lesen noch weiblicbe Handarbeiten ausffihren 
konnte. Ein 20jahriger Raseur zeigte nach der operativen Eroffnung 
des Mittelohres eine baldige Ermfidung beim Gehen, ein Zittern der 
Hande, so dass Patient nur schlecht schrieb und innerhalb der ersten 
Monate nach der Operation nicht zu rasieren vermochte. Da bei einer 
kariosen Erkrankung des an der Labyrinth wand vorspringenden horizon- 
talen Bogenganges auch dieser einer operativen Behandlung unter- 
zogen wird und dabei eine Eroffnung des Bogenganges stattfinden 
kann, so kommen die geschilderten, erst nach der Operation einge- 

1) Guye (Zeitschrift f. Ohrenheilkunde. 1879. Bd. 9. S. 35) berichtet fiber 
einen Fall von M^nifereschen Symptomen (subj. Gekorsempfindungen, Schwer- 
horigkeit, StOrungen des Gleichgewichtes und Erbrecken) mit heftigem Zittern 
der Kopf-, Gesichts- und Armmuskeln, wo durck Behandlung des Mittelohr- 
katarrhs ein allmahlicker RGckgang der klonischen Spasmen erfolgte, der be- 
treffs der rechten Armmuskeln durch Schriftproben nachgewiesen werden konnte. 
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tretenen Oder darch diese verstarkt aufgetretenen Erscheinungen mog- 
lioherweise einer Verletzung des Bogenganges zu und sind nicbt als 
Reflexerscheinungen, ausgehend von den sensiblen Nerven des Mittel- 
ohres, zu bezeichen. In einigen solcben von mir beobacbteten Fallen 
haben sich alle diese Erscheinungen einige Wochen oder Monate nach 
der Operation allmahlicli verloren; beider vorher erwahnten 24j. Kranken 
dagegen halten sie seit der vor 4 Jahren am rechten Ohr ausgeubten 
Operation unverandert an. 1 ) Die yor der Operation schone, regel- 
massige Schrift ist nunmehr nachstehende. 



Fig. 1. 

Unsichere Schrift seit der vor 4 Jahren erfolgten operativen Eroffnung der 
rechten Mittelohrraume. 


Durch die erwahnten Beobachtungen ist der Einfluss von Ohr- 
erkrankungen auf die Schrift erwiesen, und es erubrigten nunmehr 
weitere Untersuchungen, ob auch durch aussere Einwirkungen auf die 
sensiblen Nerven des ausseren und mittleren Ohres Veranderungen der 
Schrift bedingt werden konnen. 

Ich stellte solche Versuche in 50 Fallen an und zwar zumeist an 
jungeren Personen, wo infolge einer operativen Freilegung der Mittel¬ 
ohrraume (in 36 Fallen), oder einer ausgedehnten Durchlocherung des 
Trommelfells (in 14 Fallen) eine Drucktamponade der inneren Wand 
der Paukenhohle, und bei den operierten Fallen der gesamten nicht 
epidermisierten Mittelohrraume vorgenommen werden konnte. Um 
dadei eine Einwirkung auf Vorhof und Bogengange auszuschliessen, 
wurde jeder Druck auf die Gegend des horizontalen Bogenganges und 
auf den Steigbtlgel sorgfaltig vermieden. Die Versuchsperson hatte 
einen bestimmten Satz vor und nach der Tamponade zu schreiben; im 
Falle durch die Tamponeinflihrung ins Ohr Schmerzen hervorgerufen 
wurden, wartete ich mit der zweiten Schriftprobe, bis die Ohren- 
schmerzen vollstandig zurttckgegangen waren. 

Unter den 50 derart untersuchten Fallen ergab sich eine durch 
die Ohrtamponade bewirkte bedeutendere Veranderung der Schrift 
11 mal und zwar erschien diese in 4 Fallen unsicher und zitternd (s. 


1 ) Marikovzky (s. Pflugers Archiv Bd. 94) beobachtete an Tauben, denen 
er das Ohrlabyrinth entfernt hatte, noch nach 3 V 3 Jahren Bewegungsstorungen. 
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Figuren 2 u. 3), 4 Versuchspersonen schrieben die Buchstaben grosser 
als sonst, weiter auseinander und liber oder unter die Linie (siehe- 


Schrift bei nicht tampo¬ 
niertem Ohre. 


Schrift bei tamponiertem 
Ohre. 


1. Hand. 



Fig. 2. 


r. Hand. 









b) 



a) Schrift bei nicht tamponiertem rechten Ohr. 

b) Schrift bei tamponiertem rechten Ohr. 




Fig. 4. 

a) Schrift bei nicht tamponiertem rechten Ohr. 

b) Schrift bei tamponiertem rechten Ohr: die Buchstaben sind grftsser und 
weiter auseinanderliegend. 
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Figur 4—7) 1 ). Ein Patient vermochte bei tamponiertem Ohr an- 
fangs Gberhaupt nicht zu schreiben, nach 1 Minute nur kritzelnd und 




b) 


JisdJ *V0{ OftoupofiU • 


c) 




Fig 5. 

a) Schrift bei tamponiertem rechten Ohr. 

b) Schrift bei nicht tamponiertem Ohr. 

c) Schrift bei erneuter starker Tamponade des rechten Ohres; die Buch* 
staben werden gegen das Ende des Satzes stets grosser und liegen weiter aus- 
einander; das Wort „Gold“Jst undeutlich geschrieben. 



Fig. 6. 

a) Schrift bei nicht tamponiertem iinken Ohr. 

b) Schrift bei tamponiertem Iinken Ohr; grossere und weiter auseinander- 
liegende Buchstaben. 


1 ) Im Falle V (a) schrieb die 39jahrige Patientin mit operativer Eroffnung 
der Mittelohrraume (rechterseits) beim erstmaligen Versuch mit der Ohrtampo¬ 
ll ad e unter die Linie, nach Entfernung des Tampons wieder gerade (b) und nach 
abermaliger Tamponade nur etwas unter die Linie, dagegen mit grbsseren und 
weiter auseinanderliegenden Buchstaben (c). — Fall VII betrifft ein lOjahriges 
Madchen mit linksseitiger Zerstomng des Trommelfells, bei tamponiertem Ohr 
(b) erscheinen die Buchstaben grosser und weiter auseinander gelegen, besonders 
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erst 3 Minuten spater wieder leserlich (siehe Figur 8, vergl. auch 
Figur 2). Es ist dabei zu bemerken, dass sich die Bessernng der 
Schrift wahrend des im Ohr noch verweilenden Tampons zeigte, also 
bei fortdauerndem Druck auf die Wande des Mittelohres ein Rflck- 
gang des Einflusses auf die Schrift erfolgte. Ich habe bei anderen 
unter den hier besprochenen 50 Fallen nicht einbezogenen Versucbs- 
personen einige derartige Beispiele vorgefunden, wo die Unfahigkeit 
bei frisch tamponiertem Ohre zu schreiben, bei liegenbleibendem Tampon 
binnen einigen Minuten schwand. Ganz dasselbe kann auch fur die 
anderen in dieser Abhandlung besprochenen, vom Ohr ausgehenden 

a) 

b) 

c) 

d) 

F ig. 7. 

a) Schrift bei nicht tamponiertem linken Ohr. 

b) Schrift bei tamponiertem Ohr; grossere Buchstaben. 

e) Schrift nach Wegnahme des Tampons aus dem linken Ohre; die Buch- 
aben sind noch grosser und weiter auseinanderliegend als bei tamponiertem 
hre. 

d) Schrift 1 Minute spater als c): die Schrift erscheint wie bei nicht tam¬ 
poniertem Ohr (a). 

Reflex- und Irradiatiouserscheinungen der Fall sein. Wahrend einerseits 
bei einem langer im Ohr liegen bleibenden Tampon eine Druckgewohnung 
erfolgen kann, wird zuweilen die plotzliche Entfernung des Tampons 
als Reiz empfunden, der allerdings rasch vorGbergeht Auch imFall7 (c) 
war unmittelbar nach Entfernung des im Ohr langer liegen gebliebenen 
Tampons eine Veranderung der Schrift in gesteigertem Mafie ersicht- 
lich. — Eine Druckeinwirkung auf das Ohr kann im Gegenteil zu den 
bisher besprochenen Fallen die Schrift gtinstig beeinflussen, und so be- 
fanden sich unter den 50 Versuchspersonen 2, die bei tamponiertem 
Ohr sicherer und leichter schrieben, als bei nicht tamponiertem Ohr 
(s. Fig. 9 S. 210). — Ausser diesen 11 Fallen (darunter 9 mit Ver- 

gegen das Eude des Satzes; unmittelbar nach Entfernung des* Tampons sind die 
ngegebenen Veranderungen der Schrift noch mehr ausgepragt (c), wahrend nach 
1 Minute die Schrift annahernd denselben Charakter zeigt wie vor der Ohr- 
tamponade (d). 
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scblecbterung der Schrift, 2 mit Besserung) ware noch eine Versuchs- 
person zu erwahnen, die bei tamponiertem Obr leicbter und schneller 
zu schreiben vermochfce als bei freiem Ohr, ohne dass die Schrift- 
proben einen auffalligen Unterscbied ergaben. — In 2 Fallen mit sehr 
schlechter, zitterader Schrift, die mit der eitrigen Ohrentztindung ein- 
getreten war, bewirkte eine Tamponierung des Mittelohrs keine Ande- 
rung der Schrift. 


a) 








b) 


dnM 







5 ) 

< 1 ) 







Fig. 8. 

a) Schrift bei freiem rechten Ohr. 

b) 1. Vereuch zu schreiben unmittelbar nach der Ohrtamponade. 

c) 2. Versnch, dem 1. sich anschliessend. 

d) Schrift 3 Minuten nach dem 2. Versuch bei bleibender Ohrtamponade. 


Ausser der Druckeinwirkung vermogen auch anderartige aussere 
Einflusse auf die sensiblen Nerven des Ohres eine Anderung der Schrift 
herbeizuffthren, so z. B. Ausspritzung des Ohres, Lufteinblasung, Bou- 
gierung des Tubenkanals, Reibung der Wande des ausseren Gehor- 
gangs. Das nachstehende Beispiel (10) betrifft einen 8 jahrigen Knaben 
mit linksseitiger Perforation des Trommelfells. Die 1. Probe bezieht 
sich auf die Schrift vor der Ausspritzung des Ohres, die 2. Probe 
auf die nach der Ausspritzung. Wie die Mutter des Knaben angab, 
pflegt dessen Schrift niemals in der Art der 2. Probe zu sein. 
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Unter den 50 Versuchsfallen hatten 32 eine eitrige Entzondung 
des linken Mittelohres, 17 des rechten und 1 Fall beider Ohren. Von 
den 32 Fallen mit linksseitiger Erkrankung ergab die Ohrtamponade 
26 mal keine Veranderung der Schrift, 4 mal deren Verschlechterung, 


b) 

Fig. 9. 

a) Schrift bei nicht tamponieriem rechten Ohr. 

b) Schrift bei tamponiertem Ohre; die Schrift iat sicherer als bei freiem Ohr, 
die Buchstaben liegen naher aneinander. 

" At- 





a) Schrift vor der Ausspritzung des linken Ohres. 

b) Schrift nach der Ausspritzung des linken Ohres; grossere und weiter aus- 
einanderliegende Buchstaben. 

1 mal deren Besserung und 1 mal ein erleichtertes Schreiben ohne 
merkliche Anderung der Schrift. — Von den 17 Fallen mit rechts- 
seitiger Ohrerkrankung bewirkte die Tamponade 11 mal keine Veran¬ 
derung der Schrift, 5 mal eine Verschlechterung (darunter 1 Fall mit 
Unmoglichkeit zu schreiben), 1 mal eine Besserung. — In dem Falle 
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von beiderseitigerMittelohrentztindung trat weder durch die Tamponade 
des rechten, noch des linken Ohres eine Schriftanderung auf. Aus 
dieser Zusammenstellung ist zu ersehen, dass ein Einfluss auf die 
Schrift sowohl vom linken als vom rechten Ohr aus genommen werden 
kann, ja, einer der 9tarksten Einfliisse unter diesen 50 Fallen, wo 
die Ohrtamponade vorUbergehend das Schreiben unmoglich machte, 
betrifft einen Fall (Fig. 8 S. 209) mit dem rechten Ohr. 

Es muss weiteren Prllfungen vorbehalten bleiben, zu entscheiden, 
inwiefern sich bei einer nur ein Ohr treffenden Reizeinwirkung an 
beiden Armen feinere funktionelle Muskelstorungen geltend machen; 
in dieser Beziehung ist auf den S. 206 angefuhrten Fall (Fig. 2) hinzu- 
weisen, wo durch Tamponade des einen erkrankten Ohres Yerande- 
rungen der Schriftziige an beiden Handen eingetreten sind. Da die 
betreffende Versuchsperson nie mit der linken Hand schrieb, erscheinen 
deren Schriftzttge auch bei freiem Ohr unsicher, aber nicht so be- 
deutcnd, wie bei tamponiertem Ohr. 

3. Uber die Reflexparesen der Sprechmuskeln und die da- 
durch bedingten Sprachstorungen. 

Auf die Tom Ohr ausgehenden Sprachstorungen wurde ich durch 
einen Fall aufmerksam gemacht, wo sich zu wiederholten Malen wahrend 
eines starker hervortretenden Mittelohrkatarrhs ein auffallig erschwertes 
Sprechen bemerkbar machte, das vor allem die S-Laute betraf; mit der 
Besserung des Katarrhs ging die Sprachstorung zurtick. Sie erwies 
sich in diesem Falle durch mehrere Wochen als eine so regelmassige 
Begleiterscheinung der zeitweisen Verschlimmerung des Ohrkatarrhs, 
dass aus dem Eintritte der Sprachstorung auf eine Steigerung des 
Katarrhs geschlossen werden konnte. Ich hatte bisher keine solche 
Beobachtung angestellt, nur war mir vor vielen Jahren von einem 
Ohrkranken angegeben worden, dass er bei freiem Gehorgange stets 
eine rasche ErmUdung beim Sprechen fUhle, dagegen nicht bei tam¬ 
poniertem Ohre. In der Literatur finde ich Uber eine vom Ohr aus- 
gehende reflektorische Sprachstorung nur eine Beobachtung Polit- 
zers 1 ) vor, welcher Autor in einem Falle nach Extraktion eines 
Fremdkorpers aus dem Ohr ein bleibendes Stottern antraf. Obwohl 
ich bei den von mir beobachteten Ohrenkranken die reflektorische 
Sprachstorung fiir eine Ausnahmeerscheinung hielt, schien es mir doch 
von Wichtigkeit, dartiber bei Ohrenkranken nahere Untersuchungen 
anzustellen. Zu meiner grossen Uberraschung ergab sich dabei, dass 

1) Lehrbuch der Ohrenheilkunde. 187S. S. 753. 
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Sprachstorungen bei Erkrankungen des ausseren und zumal des mitt- 
leren Ohres haufig bestehen und so auch durch aussere Einwirkungen 
auf die sensiblen Nerven des Ohres hervorgerufen werden konnen. Es 
betrifft dies nicht etwa nur geringe Sprachst5rungen, die sich nur 
einer eingehenden Prtifung zu erkennen geben, sondern nicht selten 
bestehen solche in bedeutendem Grade, die sowohl dem Kranken, wie 
auch seiner Umgebung wohlbekannt sind, aber nicht in Beziehung auf 
das Ohrenleiden gebracht werden. 

In der mildesten und leicht zu ubersehenden Form aussert sich 
eine vom Ohr ausgehende Reflexparese der Sprechmuskeln in einer 
raschen ErmQdung des Sprachorgans, bei starker auftretendem Grade 
in einem verlangsamten, angestrengten, stockenden Sprechen, zuweilen 
in der Unmoglichkeit laut zu sprechen. Nicht selten besteht ein er- 
schwertes oder ganz mangelndes Aussprechen einzelner Buchstaben, 
besonders der S-Laute, zuweilen auch von p, 1, g oder anderen Buch¬ 
staben; in einzelnen Fallen zeigte sich ein Lallen. Im Verlaufe des 
Lesens steigert sich gewohnlich die -Sprachstorung, so dass z. B. die 
Versuchsperson beim Lesen der ersten Worter keine oder nur eine 
geringe Sprachanomalie aufweist, wahrend diese beim Weiterlesen 
immer starker hervortritt, bis schliesslich ein volliges Stocken im Lesen 
erfolgt. Bei manchen Ohrenkranken findet dies bereits nach den ersten 
Wortern statt; manche Personen konnen deshalb nicht fiber 10, 15 
oder 20 zahlen. Nach einer kurzen Pause, zuweilen nur von einigen 
Sekunden, vermag ein solcher Ohrenkranker wieder besser zu lesen, 
worauf abermals eine rasche Yerschlimmerung im Lesen eintritt u. s. w. 
Diese Erscheinung entspricht der bei der sogenannten myasthenischen 
Paralyse (Bulbarparalyse ohne anatomischen Befund) auftretenden Er- 
mudung beim Sprechen, wobei dieses immer undeutlicher und naseln- 
der wird, bis schliesslich vollstandige Anarthie und Aphonie erfolgt, 
die nach einigen Minuten Ruhe wieder schwindet. 1 ) In einem Falle 
von Kolischer 2 ) trat nach einem Zahlen bis 40 oder 50 regel- 
massig Aphonie auf. 

Die vom Ohr ausgelosten Reflexparesen der Sprechmuskeln zeigten 
sich in einzelnen meiner Falle bald nur auf kurze Zeit, bald wieder 
hielten sie durch mehrere Tage, sogar durch Monate an. Bei einer 
27jahrigen Frau, die an Eiterung des rechten Mittelohres gelitten 
hatte, war wahrend der vierjahrigen Erkrankung offers durch einige 
Tage ein auffallend erschwertes Sprechen erfolgt, worauf wieder durch 

1) Siehe Oppenheim, Die myasthenische Paralyse (Bulbarparalyse ohne 
anatomischen Befund). Berlin 1901. S. 74. 

2 ) s. Oppenheim, 1. c. 


Digitized by v^iOOQLe 



Von d. sensibl. Kopfherven ausgelost. Schrifb- u. Sprachstorungen etc. 213 

mehrere Monate keine Sprachstorung bemerkbar war. Seit der vor 
l 1 ^ Jahren vorgenommenen operativen Eroffnung der Mittelohrraume 
ist diese Erscheinung zum grossten Teil zurftckgegangen und nur bie 
und da kann Patientin einzelne Worter schwer aussprechen. — In 
einigen Fallen entstand erst nach der operativen Eroffnung der Mittel¬ 
ohrraume eine auffallige Spracbstorung, wie ja aucb Schriftstorungen 
nacb einem operativen Eingriffe des Ohres auftreten konuen (s. S. 204). 

Ahnlich wie die reflektorischen Schriftstorungen, vermdgen aussere 
Einwirkungen auf das Ohr auch das Sprecben zu beeinflussen. In 
den fruher erwahnten 50 Fallen von eitriger Mittelohrentzflndung 
ergab eine Drucktamponade des Mittelohres oder der Paukenbohle allein 
(bei Vermeidung jeden Druckes auf den horizontalen Bogengang und 
auf den Steigbfigel) betreffs der Spjrache folgendes: 

Unter den 50 Versucbspersonen fand durch eine Drucktamponade 
des Mittelohres 13 mal eine Yerschlimmerung des Sprechvermogens, 
3 mal eine Besserung statt, in 34 Fallen blieb das Sprechvermogen 
unverandert. Unter den 13 Fallen mit Sprachverschlimmerung zeigte 
sich 5 mal eine rasch zunehmende Yerschlimmerung wahrend des 
Lesens; ein Kranker vermochte nach 10—15 Sekunden fiberhaupt 
nicht weiter zu lesen. Die Sprachverschlimmerung betraf vorzugs- 
weise die S-Laute. Yon den 3 Fallen mit Sprachbesserung bestand 
diese in 1 Falle in einem leichten, schnellen Lesen gegenfiber dem 
Lesen bei freiem Ohr; eine Versuchsperson vermochte dabei alle Buch- 
staben, eine andere besonders die S-Laute deutlicher auszusprechen. — 
Bei freiem, nicht tamponiertem Oh re ergaben sich unter den 50 Fallen 
11 mal Sprachstorungen, und zwar 3 mal ein schwerfalliges Lesen im 
allgemeinen, 3 mal nur der S-Laute, 1 mal ein stockendes, 1 mal ein 
auffallend langsames Lesen und 3 mal ein wahrend des Lesens zu- 
nehmendes Stocken. 

Ein Vergleich der Sprachstorungen bei freiem und bei verstopftem 
Ohr zeigte: In den 3 Fallen mit schwerfalligem Lesen bei freiem Ohre 
erwies sich das Lesen durch die Ohrtamponade 1 mal gebessert, 1 mal 
verschlimmert, 1 mal unverandert. In den 3 Fallen von schwerfalligem 
Lesen der S-Laute bei freiem Ohr entstand durch die Tamponade 2 mal 
eine Yerschlimmerung, 1 mal eine Besserung. Der 1 Fall mit stocken- 
dem Lesen bei freiem Ohr vermochte bei tamponiertem Ohre nach 
2—3 Sekunden iiberhaupt nicht weiter zu lesen. 1 Fall von auffallig 
langsamem Lesen bei freiem Ohr vermochte bei tamponiertem Ohr 
rascher zu lesen; 3 Falle von zunehmend erschwertem Sprechen 
wahrend des Lesens bei freiem Ohr zeigten diese Erscheinung bei 
verstopftem Ohr in erhohtem Mafie. 

Eine vergleichsweise Zusammenstellung des Einflusses des rechten 
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und des linken Ohres auf die Sprachstorungen ergab m den unter- 
suchten 50 Fallen: Bei freiem rechten Ohre fand sich unter den 
17 Fallen eine unauffallige Sprache 15 mal, eine auffallig schlechte 
Aussprache 2 mal vor. — Bei freiem linken Ohr erwies sich unter 
32 Fallen 23 mal eine unauffallige Sprache, 9 mal eine bedeutendere 
Sprachstorung. — In dem Falle von beiderseitiger Ohrerkrankung be- 
stand ein erschwertes Sprechen, besonders ftkr S-Laute. — Durch die 
Tamponade des rechten Ohres erfolgte in den 17 Fallen 2 mal eine Ver- 
schlimmerung, 1 mal eine Besserung der Sprache, 14 mal blieb diese Un- 
verandert. Yom linken Ohr aus ergaben die 32 Falle 10 mal eine Ver- 
schlimmerung, 2 mal eine Besserung, 20 mal eine Veranderung der 
Sprache. — Der Fall mit beiderseitiger Ohrerkrankung erfuhr durch eine 
Tamponade des rechten oder linken Ohres eine bedeutende Verschlim- 
merung der Sprache. — In den 49 Fallen von einseitiger Ohraffektion 
uberwog also der Einfluss des linken Ohres auf die Sprachstorung fiber 
den des rechten Ohres; es entfielen namlich auf 17 Falle mit Er- 
krankung des rechten Ohres bei freiem Ohr nur 2 Falle mit Sprach¬ 
storung und bei tamponiertem Ohr 2 Falle mit Sprachverschlimmerung, 

1 Fall mit Besserung, wogegen unter 32 Fallen mit Erkrankung des 
linken Ohres bei freiem Ohr 9 Falle mit schlechter Aussprache und 
bei tamponiertem Ohr 10 Falle mit Verschlechterung der Sprache, 

2 mit verbesserter Sprache vorgefunden wurden. 

Auch durch eine Drucktamponade des ausseren Gehorgangs 
konnen auf dem Wege des Reflexes Sprachstorungen ausgelost wer- 
den. In einem Falle geufigte dazu ein Druck auf die Wande des Ohr- 
einganges mit dem Finger, wobei es gleichgflltig war, ob der rechte 
oder linke Gehorgang oder beide Ohren gleichzeitig dem Druck aus- 
gesetzt wurden. Die betreffende Person wies dabei anfanglich eine 
zunehmende Verschlechterung im Lesen auf und konnte bei starkerem 
Fingerdruck auf die Gehorgangswande ttberhaupt nicht weiter sprechen; 
bei nachlassendem Drucke ging das Lesen entsprechend leichter von 
statten. Ich habe ahnliche Beobachtungen noch in anderen Fallen 
angestellt, wo sich wahrend das Tampondruckes im Ohr das Sprechen 
oder Schreiben betrachtlich gestort zeigten, indes gleichzeitig mit dem 
Entfall des Tampondruckes auf das Mittelohr ffir das Lesen und 
Schreiben der frfihere Normalzustand eintrat. Mehrere solcher Ver- 
suchspersonen gaben an, dass sie das Gefiihl hatten, als ob gleichzeitig 
mit der Entfernung des Ohrtampons eine Schwere in den Sprech- und 
Armmuskeln gewichen sei. In Ausnahmsfallen fand ich ein umge- 
kehrtes Verhalten vor, indem sich mit der Entfernung der Druck- 
einwirkung auf das Ohr eine meist rasch vorfibergehende Verschlim- 
merung im Schreiben oder Sprechen ausserte. 
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Erwahnenswert erscheint mir die Angabe eines 11 jiihrigen Knaben 
mit Durchlocherung beider Trommelfelle; dieser teilte mit, dass er in 
fruheren Jahren wahrend seiner eitrigen Mittelohrentz&ndung bei ver- 
stopftem Ohre leichter lesen nnd sprechen konnte, dagegen seit der 
Heilung des Ohrenflusses bei offenem Ohre besser lese und schreibe. 
Bei einem Versuch mit dem tamponierten linken Ohr vermochte 
der Knabe nur langsam, stockend und zuweilen durch langere Zeit 
aussetzend zu lesen; als wahrend des Lesens der Ohrtampon (bei einem 
anderen Versuche der die Gehorgangswande drlickende Finger) ent- 
fernt wurde, begann der Knabe sofort fliessend zu lesen; dasselbe 
ergab ein Versuch mit dem rechten Ohr. — Bei einem 18jahrigen 
Madcben mit operativer Eroffnung der Mittelohrraume des linken 
Ohres trat bei Tamponierung des Ohrs ein auffallend besseres 
Sprechen ein, indem nunmehr die vorher nur mQhsam ausgesprochenen 
S-Laute keine Schwierigkeiten bereiteten. Diese Besserung hielt auch 
unmittelbar nach Entfernung des Tampons aus dem Ohre unverandert 
an; erst nach 1—2 Minuten stellte sich wieder das erschwerte Aus- 
sprechen der S-Laute ein. — In mehreren Fallen, wo die Drucktam- 
ponade des Ohres Schrift- oder Sprachstorungen ergeben hatte, 
schwanden diese nach einigen Minuten, trotz des im Ohr unverrhckt 
gelassenen Tampons. 

Eine vergleichsweise Zusammenstellung des Verhaltens.der Schrift 
und der Spraehe bei Drucktamponade der Ohres ergibt in den von 
mir beobachteten 50 Fallen: 

Das Lesen und Schreiben blieben unverandert in . . 29 Fallen. 

Das Lesen blieb unverandert, das Schreiben zeigte sich 

verschlechtert in.5 „ 

Das Lesen blieb unverandert, das Schreiben zeigte 

sich gebessert in. 1 Fall. 

Das Lesen wurde schlechter, das Schreiben blieb un¬ 
verandert in . 7 Fallen. 

Das Lesen und Schreiben wurden verschlimmert in . 4 „ 

Das Lesen wurde verschlechtert., das Schreiben er- 
leichtert in. 1 Fall. 

Das Lesen wurde gebessert, das Schreiben blieb un¬ 
verandert in.2 Fallen. 

Das Lesen und Schreiben wurden gebessert in . . 1 Fall. 

Dieser Zusammenstellung zufolge ergaben unter 50 Fallen das 
Lesen und Schreiben 34 mal ein gleiches Verhalten, namlich sie zeigten 
sich 29 mal unverandert, 4 mal verschlimmert, 1 mal gebessert; in 
6 Fallen blieb das Lesen unverandert, indes die Schrift in 5 Fallen 

Deutsche Zeitachr. f. Nervenheilkunde. XXVI. Bd. 15 
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eine VerschlimmeruDg, in 1 Falle eine Besserung erfuhr; 8 mal zeigte 
sich eine Sprachstorung, wahrend die Schrift 7 mal unverandert blieb 
und 1 mal ein leichteres Schreiben bestand. Dieser Fall ist bereits 
S. 208 erwahnt. — In 2 Fallen von Erleichterung des Lesens wahrend 
der Ohrtamponade wies die Schrift keine Anderung auf. 

Man ersieht aus dieser Zusamtneustellung, dass die Beeinflussung 
einer Ohrtamponade auf Schrift und Sprache keineswegs immer in 
gleichem Sinne erfolgt. 

Ausser den erwahnten ataktischen Sprachstorungen kamen bei 
Mittelohrerkrankungen auch vereinzelte Falle von amnestischer Aphasie 
vor, die anscheinend ebenfalls von den sensiblen Nerven des Ohres 
ausgelost wurde. So war ein intelligenter Hochschtller wahrend seiner 
mehtjahrigen eitrigen Mittelohrentzfindung offers ausserstand, einen 
ihm sonst gelaufigen Ausdruck zu finden. Diese Erscheinung ging 
unmittelbar nach einem operativen Eingriff auf das Ohr zurtick und 
tritt nunmehr, nach erfolgter Heilung des Ohrenleidens, nicht weiter 
auf. — Bei einem 49jahrigen Herrn traten wahrend eines Mittelohr- 
katarrhs vortibergehende Erscheinungen von Paraphasie auf, indem 
der Kranke beim Konversieren oft ein im vorausgegangenen Satze 
enthaltenes Wort dem nachfolgenden Satze in sinnstorender Weise 
einfiigte und zuweilen die erste Silbe des letzten Wortes vom Vorder- 
satze mit der letzten Silbe des ersten Wortes vom Nachsatze ver- 
band (s. darfiber S. 221). — Ein Universitatskollege litt durch einige 
WochenanSchwerhorigkeit und einem Druckgeffihl, das sich von beiden 
Ohren aus fiber den Kopf verbreitete. Bernerkenswerter Weise war der 
Kollege wahrend dieser Woehen wiederholt genotigt gewesen, seinen 
Yortrag abzubrechen, da ihm, wie er mir mitteilte, wahrend des Vor- 
trages plotzlich die zum Satze passenden Zeitworter entfallen waren, 
so dass er trotz alien Bemnhens nicht imstande war, einen begonnenen 
Satz zu vollenden und deshalb, ein Unwohlsein vorschfitzend, seine 
Vorlesung schloss. Bei der Untersuchung der Ohren fand ich an 
beiden Seiten einen dem Trommelfell anliegenden grossen Cerumen- 
pfropf. Nach der Ausspritzung waren samtliche angegebenen Er¬ 
scheinungen dauernd verschwunden und der Kollege konnte von da 
an seine Vorlesungen ungestort abhalten. — Durch eine Mittelohr- 
operation konnen aber auch im Gegenteil Erscheinungen von amne¬ 
stischer Aphasie hervorgerufen werden: Eine 32jahrige Frau, die wegen 
einer chronischen Mittelohreiterung operiert worden war, gab an, dass 
ihr seit der Ohrenoperation beim Reden der Redestoff plotzlich wie 
abgeschnitten sei, wobei ihr der Ausdruck ffir rich tig gedachte Worte 
entfallt und erst nach einigen Minuten wieder einfallt. Diese Erschei¬ 
nung tritt nur bei langerem Sprechen ein. 
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Das flllchtige Auftreten einer derartigen amnestischen Aphasie, 
ohne weitere Begleiterscheinungen, die auf einen tiefer gehenden Vor- 
gang scbliessen lassen, ferner deren ersichtlicber Zusammenhang mit 
der Mittelohrerkrankung, darunter in Fallen, wo die Erkrankung nicht 
die an die Schadelbasis angrenzenden Teile des Mittelohres betrifft und 
aucb an diesen keine Hyperamie bestebt, endlich das vollstandige und 
dauernde Schwinden der aphasischen Erscheinungen nacb eingetretener 
Heilung des Obrenleidens machen es wahrscheinlich, dass diese nur auf 
einer von den sensiblen Nerven des Ohres ausgelosten Irradiation 
beruhen. 

In einigen Fallen von operativer Eroffnung eitrig erkrankter Mittel- 
ohrraume habe ich einige Tage nacb der Operation voriibergehende 
schwere aphasische Storungen beobachtet. Am ausgepragtesten zeigten 
sich diese an einem jungen Manne, der wegen Karies des linken Mittel- 
obres operiert worden war, wobei die Dura mater am Tegmen tympani 
im Umfange von 1 cm blossgelegt wurde. Einige Tage nach der 
Operation bestanden starke Kopf- und Kreuzschmerzen bei einer Tem- 
peratur von 39,2°, spater, 5 Tage nach der Operation, von 37,6°. Nacb- 
dem sich Patient am 6. u. 7. Tage nach der Operation wohlgefuhlt 
hatte, trat am Abend des 7. Tages plotzlich eine hochgradige amne- 
stische Aphasie auf: Patient vermag ihm vorgehaltene Gegenstande, 
die er jedesmal gleich erkennt, nicht zu bezeicbnen, sondern spricht 
stets nur die Worter „heilige Maria u aus, desgleichen aucb, als er auf- 
gefordert wird, das geschriebene Wort „Mann u auszusprecben. Dabei 
ist sich Patient des falschen Ausdrucks wohl bewusst, sowie er auch eine 
absichtlich unrichtige Bezeichnung bemerkt. Dieser Zustand halt durch 
mehrere Stunden an. Am nachsten Morgen sind die aphasischen Er¬ 
scheinungen, auf die sich der Patient ganz gut erinnert, verschwunden 
und auch bisher, 9 Monate spater, nicht mehr zurfickgekehrt, das Be- 
finden des Patienten blieb auch im tibrigen andauernd gut. 

Voriibergehende aphasische Storungen, denen also keine eigentliche 
Erkrankung der Sprachzentren zugrunde liegt, konnen durch hyper- 
amische und odematose Zustande in den zentralen Sprachregionen 
herbeigefiihrt werden; bei freiliegender Dura mater kame auch die 
Druckeinwirkung von seite des Tampons in Betracht. Bei dem er- 
wahnten Kranken fallt diese letztere Moglichkeit weg, da die Wund- 
behandlung wegen des Fiebers und der Kopfschmerzen nacb der Ope¬ 
ration eine offene war und nur eine leichte Gazeeinlage bestand. Be- 
merkenswert ist ferner der Eintritt der aphasischen Erscheinungen 
2 Tage nach erfolgter bedeutender Besserung des Allgemeinbefindens. 
Auf Grund der frQher mitgeteilten Beobachtungen halte ich es fttr 
mSglich, dass derartige aphasische Storungen auch von den sensiblen 
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Nerven des Ohres irradiiert werden konnen und vielleicht in dem er- 
wahnten Falle eine solche Irradiationserscheinung vorlag. Bei der Er- 
wagung eines operativen Vorgehens in Fallen der Aphasie ist die Mog- 
lichkeit eines derartigen Einflusses in Betracht zu ziehen. 

4. Gemeinschaftliches Auftreten verschiedener Reflex- 

paresen. 

Die einzelnen hier geschilderten Reflexparesen an den oberen und 
unteren Extremitaten, sowie die der Scbreib- und Sprachmuskeln 
konnen gesondert oder gemeinschaftlich auftreten. Zuweilen erscheint 
im Verlaufe einer Ohrenerkrankung zuerst nur eine Reflexparese allein 
und zu dieser tritt spater eine andere Parese hinzu, oder es findet 
sich ein gleichzeitiger Eintritt verschiedener Paresen vor; so konnen 
sich beispielsweise im Verlauf eines chronischen Mittelohrkatarrhs 
anfanglich Paresen an einer oder an beiden unteren Extremitaten ein- 
stellen, entweder vortibergehend oder anhaltend, und spater zeigen sich 
noch andere paretische Erscheiuungen, z. B. der Sprechmuskeln oder 
Paresen an den Armen. Mitunter wechseln die verschiedenen Paresen 
ab, so dass sich an einem Tage mehr die Sprachstorungen, an einem 
anderen die Schriftstorungen oder eine Schwache der unteren Extre¬ 
mitaten bemerkbar machen. Manchmal erweist sich eine bestimmte 
Reflexparese als anhaltend und andere Paresen treten zu dieser hinzu 
und gehen nach einiger Zeit wieder zuriick. Diese hinzugetretenen 
Paresen zeigen sich mitunter anfanglich nur schwach und steigen all- 
mahlich an, oder aber sie erscheinen plotzlich in bedeutendem Grade, 
wie apoplektiform und erfahren dann leicht eine unrichtige Deutung. 
Ich mochte dies durch die Mitteilung eines von mir beobachteten Falles 
veranschaulichen: 

Ein alterer Herr wurde im Frilhjahr 1902 von einer Schwache der 
Extremitaten, besonders der Ftlsse befallen; eine Erkl&rung fOr diese Er- 
scheinurtg konnte nicht gefunden werden. Der Kranke ftthlte sich sonst 
wohl, doch merkte er in den letzten Jaliren eine allmahliche Abnahme 
seines Gehors an beiden Ohren und ein sich steigerndes Ohrenklingen, be¬ 
sonders am rechten Ohr; ausserdem litt Patient an einer zunehmenden 
Schwellungder Nasenschleimhaut. EinigeZeit nach den erstenErscheinungen 
von Schwache der Fttssc trat eine Schwache der Arme hinzu, die sich am 
rechten Arm auch in einer unsieheren Schrift zu erkenncn gab. Im Mfirz 
1902 nahm die Schwache, besonders in den Fiissen. zu, das Ohrensausen 
wurde heftiger, zeitweise zeigten sich ein dumpfer Druck im Kopf und 
leichte Schwindelanhille. Dazu gesellten sich gedriickte Stimmung, Mftdig- 
keit, Schlafsucht und Arbeitsunlust: am 3. .Tuli liihlte sich Patient eines 
Tages zur Mittagszeit besonders matt und versptirte eine starkere Einge- 
nommenheit dc*s Kopfes wie sonst; er legte sich nieder und schlief durch 
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zwei Stunden. Nach dem Erwachen vermochte der Kranke nickt verstand- 
lich zu sprechen und konnte einzelne Konsonanten, vor allem L, P, Sck 
nicht aussprechen; im ttbrigen erkannte er die Gegenstfinde und wusste 
deren Bezeichnung sowie auch die Worte des Satzes, den er aussprechen 
wollte, vermochte aber diese nur unverst&ndlich zu lallen. Patient zeigte 
also ataktische Aphasie; gleichzeitig damit war Patient unffihig zu schreiben, 
indem ibm bei jedem Versuche dazu die Feder aus der Hand fiel; einige 
Zeit spater vermochte er zwar die Feder zu halten, doch zeigte sich seine 
Schrift unleserlicb. 

Der Anfall wurde anf&nglieh auf einen apoplektischen Insult des linken 
Schlafenlappens bezogen. Innerhalb der nachstfolgenden Tage trat eine 
Besserung des Zustandes ein. Patient konsultierte 6 Tage spater einen 
hervorragenden Neurologen und wurde in Dr. Woelm-Freybergs Anstalt 
fQr Nervenkranke verwiesen. Herr Dr. Woelm hatte die Freundlichkeit, 
mir fiber den Patienten folgendes mitzuteilen: „Herr L. trat am 9. Juli 1902 
in unser Sanatorium ein, nachdem er wenige Tage vorher bei erhaltenem 
Bewusstsein einen leichten rechtsseitigen hemiplegischen Insult erlitten 
hatte. Bei seiner ersten Untersuchung fanden wir eine geringe Facialis- 
parese rechts, die motorische Kraft des rechten Armes schwacher als links 
(Dynamometer r. 74, 1. 92), keine Sensibilitatsstflrungen, dagegen auffallen- 
der Weise StOrungen des Tastgeftthls in der linken Hand. Ophthalmoskopisch 
zeigten sich die beiden Papillen nerv. opt. etwas verwaschen. Die Sprache 
ist insofern gestfirt, als sie viel langsamer ist als frfiher, L. viel schwerer 
wird und als schwere Worte nur unvollkommen nachgesprochen werden 
kfinnen; keine eigentliche motorische Aphasie; sensorische Aphasie ist auch 
nicht einmal andeutungsweise vorhanden. Die Schrift ist unsicher und 
undeutlich, jedoch ohne orthographische und sinnstfirende Fehler. Bei 
der zweiten Untersuchung konnte auch Herabsetzung der Sensibilitat in 
alien drei Qualitaten auf der rechten Seite konstatiert werden. 

Diese Stfirungen waren beim Weggange L.s am 26. VIII. beseitigt 
bis auf ganz geringe Reste. Doch gab L. an, dass ihm das Sprechen noch 
schwerer falle als vor der Attacke, und ausserdem zeigte L. noch eine 
recht labile Stimmung.“ 

Patient nahm seine Berufstfitigkeit wieder auf, ohne sich einer Ohren- 
behandlung zu unterziehen. Binnen kurzem erfolgte, nach der Angabe des 
Patienten, eine Verschlimmerung seines Zustandes, indem die Schwiiche der 
Fosse, die Sprach- und SchriftstOrungen immer starker hervortraten. Der 
Kranke zeigte zeitweise ein auffallendes Lallen, die UnmOglichkeit ver- 
stfindlich zu sprechen Oder laut zu lesen und schrieb nur mit grosser An- 
strengung, wobei die SchriftzGge schleifend erschienen. Dieser Zustand 
hielt bis zum FrOhjahre 1903, wo ich den Kranken sah, ziemlich unver- 
findert an. Ich fand bei Untersuchung der GehOrorgane an heiden Ohren 
einen chronischen Mittelohrkatarrh mit herabgesetzter Hdrffthigkeit bei 
normaler Acusticus-Reaktion. Bei Aufnahme der Anamnese, wobei mir 
Patient fiber das apoplektiforme Auftreten seiner Erscheinungen berichtete, 
tiel mir die Angabe des Kranken auf, dass er sich bei seiner zeitweise 
starker hervortretenden Schwerhdrigkeit und bei zunehmenden subjektiven 
Gehdrsempfindungen im allgemeinen unwohl ffihle, eine Mattigkeit, ein 
Schwanken beim Gehen sowie StOrungen im Schreiben und Sprechen in 
gesteigertem MaBe bemerkte. Da ich hei den vom Mittelohr ausgebenden 
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Reflexparesen den bedeutenden Einfluss einer Bougierung des Tubenkanals 
auf diese Paresen wiederholt erfahren hatte, so achtete ich, ob in diesem 
Falle durcb eine Tubenbougierung eine Anderung des Zustandes eintrete. 
Tatsftchlich vermocbte der Kranke unmittelbar nach der Bougierung besser 
zu schreiben und zu sprechen; die Sprachbesserung betraf besonders auf- 
milig die S-Laute, die Patient vor dem Bougieren nur undeutlich aussprach; 
auch im Gehen machte sich eine grflssere Sicherheit bemerkbar. Nach 
jeder im Verlaufe von 14 Tagen tflglich stattfindenden Ohrbehandlung er- 
tolgte eine stetige Abnahme samtlicher paretischer Erscheinungen, so dass 
diese bei der Abreise des Kranken, in der dritten Behandlungswoche, nur- 
mehr spurweise vorhanden waren. Auf eine 4 l l 2 Monate nach ausgesetzter 
Behandlung an den Patienten gerichteten brieflichen Anfrage teilte mir 
dieser mit, dass seine frttberen Beschwerden beim Schreiben und Sprechen 
seither nicht wieder zurtlckgekehrt sind und desgleichen keinerlei L&bmungs- 
erscheinungen bestehen. Der gUnstige Einfluss, den die Ohrbehandlung in 
diesem Falle auf die verschiedenen Paresen genommen hat, spricht wohl 
fttr deren reflektorische Natur. 

Diesen Beobachtungen dtirfte noch ein weiterer Fall mit reehts- 
seitiger Hemiplegie beizuzahlen sein, den ich leider nur durch 3 Tage 
beobachten konnte und daher nicht mit Sicherheit zu bestimmen ver- 
mag, ob durch die Behandlung des Ohrenkatarrhs auch bei diesem 
Patienten ein vollstandiger Ruckgang der vorhandenen hemiplegischen 
Erscheinungen moglich sein wird, die auf einen Zusamraenhang der 
Hemiplegie mit der Ohrenerkrankung hinwiese. Immerhin ist in diesem 
Falle durch eine nur dreimalige Behandlung des Ohres eine so be- 
merkenswerte Anderung des Zustandes erfolgt, dass mir eine Mitteilung 
dariiber berechtigt erscheint. 

Herr D., 44 Jahre alt, entstammt einer gesunden Familie, von ausserge- 
wohnlich krftftigem KOrperbau. Sein Vater hatte sich im Jahre 1848 anlasslich 
einer Schussverletzung oberhalb der Stirn einer erfolgreichen Trepanation 
der Schadeldecke unterzogen; einige Jahre spater stellten sich Erschei¬ 
nungen von progressiver Paralyse ein, der er nach kurzer Zeit erlag. 
Herr D., von sehr kraftigem K6rperbau und ruhigen Temperamentes, war 
bis vor 4 Jahren stets gesund; seit vielen Jahren pflegte er leidenschaftlich 
zu rauchen und taglich viel starken ttirkischen Kaffee zu trinken. Vor 
4 Jahren trat bei ihm nach vorilbergehenden Kongestionen gegen den Kopf 
eine Uberempfindlichkeit der rechten KOrperhalfte auf, die nach 1 l l 2 Jahren 
allmahlich zurftckging. Vor 3 Jahren entstand eine Hamorrhagie der 
rechten Netzhaut; Patient bemerkt seitdem einen sichelfOrmigen dunkeln 
Fleck im Gesichtsfelde des rechten Auges, besitzt aber im ftbrigen auf 
diesem ein gutes Sehvermdgen. Ende August 1902, also vor 2 Jahren, 
verspQrte Herr D. im rechten Ohre zeitweise ein dumpfes Geftlhl und ein 
geschwachtes H6rverm6gen, ohne diese Erscheinungen weiter zu beachten. 
10—12 Tage spiiter, Anfang September, erwachte Patient nach einer in 
7 -uhigem Schlaf verbrachten Nacht bei vollstiindigem AVohlbeflnden: erst 
bei dem Versuche, sich im Bette umzudrehen, bemerkte er eine vollst&ndige 
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Lahmung der rechten oberen und unteren Extremist und bei Betastung 
dieser Teile deren vollst&ndige Empfindungslosigkeit; nachtr&glich wurde 
ausserdem noch eine Facialislfihmuug der rechten Gesichtshillfte bemerkt. 
Wie Patient angibt, fand er sich damals zu seinem grossen Schrecken in 
denselben Zustand versetzt, dessen Darstellung durch den Schauspieler 
Novelli auf ihn ein Jahr vorher einen langanhaltenden, tiefen Eindruck ge- 
macht hatte. Von dem genannten Schauspieler wurde namlich auf der Bfihne 
der Eintritt einer Apoplexie mit rechtsseitiger Heraiplegie und Facialispara- 
lyse ausserst realistisch dargestellt. Bei Herrn D. waren gleichzeitig mit 
dem hemiplegischen Anfall geringgradige Sprachstorungen eingetreten, in- 
dem die Spracbe unsicher und haufig stockend erschien: ausserdem be- 
merkte Patient, dass er beim Sprechen, wenn er nicht eigens darauf achtete, 
oft ein im vorausgegangenen Satze enthaltenes Wort dem nachfolgenden 
Satze in ganz sinnstOrender Weise einffigte und zuweilen die erste Silbe 
des letzten Wortes vom Vordersatze mit der letzten Silbe des ersten Wortes 
im Nachsatzc verband. Im fibrigen ftlhlte Patient keine Eingenommenheit 
des Kopfes und zeigte keine Intelligenzstorung. Die Diagnose wurde auf 
Apoplexie im linken Schlafenlappen gestellt und eine Behandlung mit Elek- 
trizitat und Massage vorgenommen. Der Zustand besserte sich sehr rasch, 
so dass nach 1 Woche die frfiher vollstandige Fingerlahmung der rechten 
Hand teilweise zurftckgegangen war und auch eine bedeutende Besserung 
des frfiher sehr beeintrachtigten, aber nicht vollstandig geschwundenen Geh- 
vermOgens bestand. 3 Wochen nach dem Anfall gelangen die ersten 
Gehversuche, nach l l l 2 Monaten vermochte Patient wieder zu schreiben; 
die Facialparalyse schwand allmfihlich. Die Besserung schritt in den fol- 
genden 2 Monaten weiter fort und verharrte von da an in dem gegen- 
wartig noch bestehenden Zustand. Patient zieht beim Gehen den rechten 
Fuss etwas nach und schleift ein wenig mit der Fussspitze den Boden; 
ein Rttckwartsgehen ist nicht mOglich; ferner vermag der Kranke nur mit 
Mfihe aufzustehen und macht die ersten Schritte nur mit grosser An- 
strengung. Es besteht ferner ein Geffihl von Schwere in den Fingern der 
rechten Hand, beim Schreiben „klebt die Hand am Papier 44 , wie sich Pa¬ 
tient aussert: doch ist die Schrift gut leserlich. Das Lesen ist stockend, 
indem Patient nach jedem 3. oder 4. Wort eine kurze Pause macht: dabei 
werden aber die einzelnen Buchstaben deutlich ausgesprochen. Der Kranke 
fftlilt sich im fibrigen ganz wohl, nur klagt er fiber einen zeitweise schwach 
auftretenden Schwindel; wie Patient erwfihnt, treten bei ihin sftmtliche 
Krankheitserscheinungen bei feuchter Witterung gleichzeitig mit den zu- 
nehmenden Ohrenbeschwerden starker hervor. Die Untersuchuug der Ohren 
ergibt rechterseits einen chronischen Mittelohrkatarrh mit herabgesetztem 
HorvermOgen: die Acusticus-Reaktion ist normal. Ich nahm als Behandlung 
des Ohrkatarrhs Lufteinblasungen durch den Ohrkatheter und Bougierung 
des Tubenisthmus vor. Unmittelbar danach ftthlte sich Patient im Ohre 
-aufffiJlig frei: beim Versuch, aufzustehen, zeigte es sich, dass dieses viel 
leichter stattfand als vorher: auch das Gehen ergab eine auffallige Besse¬ 
rung, indem das Nachziehen des Fusses geringer ist: ein Versuch, rfick- 
warts zu gehen, gelingt zur grossen Uberraschung des Patienten, der un¬ 
mittelbar vor der Ohrenbehandlung einen solchen Versuch vergeblich an- 
gestellt hatte. Beim Schreiben fallt dem Kranken die leichte Handftihrung 
auf, .,die Hand klebt nicht mehr am Papier wie sonst, sondern federt 44 . 


Digitized by v^iOOQLe 



222 


VIII. Urbantochitsch 


Die Schriftziige sind sicherer als frfther, doch ist sonst an ihnen kein be- 
sonderer Unterschied bemerkbar. Die Sprache ist weniger stockend. Die 
Besserung hielt auch 24 Stunden spater noch an, wo die 2. Behandlung 
stattfand, die eine weitere Erleichterung brachte. Am darauffolgenden 3. 
Behandlungstage stand Patient unmittelbar nach der Ohrenbehandlung rascli 
und leicht auf, zeigte beim Gehen kein Nachschleifen und gab an, nicht 
mehr das eigenttlmliche Gef&hl von Unsicherheit im Knie zu verspUren. 
Der unmittelbar vor der Behandlung auffallend gesteigerte Patellarreflex, 
der beim Patienten seit dem Anfalle vorhanden war, ergab nacli der 
Ohrenbehandlung eine merkliche Abschwachung; diese hielt durch 5 Minuten 
an, worauf wieder die frflhere Reflexsteigerung zurQckgekehrt war. Eine 
besondere Erleichterung war nach der 3. Ohrenbehandlung im Sprechen 
eingetreten, indem selbst beim raschen Lesen kein Stocken erfolgte und 
Patient viel leichter sprach als sonst Wie der Kranke versickerte, war 
ein derartig gtlnstiger Zustand seit seinem Anfall niemals vorhanden ge- 
wesen. Patient musste an diesem Tage Wien verlassen. 


Wenngleich eine so kurze Beobachtungsdauer kein abschliessendes 
Urteil ermoglicht, so konnten doch durch die wiederholte Ohrenbehand¬ 
lung die bei dera Patienten vorliegenden Erscheinungen der Hemiplegie 
sowie der Sprach- und zum Teil auch der Schriftstorung in auf- 
fallender Weise beeinflusst werden. Da ein gleicher Einfluss der Ohren¬ 
behandlung auf die verschiedenen Reflexparesen auch bei den iibrigen 
von mir vorher beobachteten Fallen bestand, so spricht wohl auch in 
diesem Falle die Beeinflussbarkeit der paretischen Erscheinungen durch 
die Ohrenbehandlung fur die Abhangigkeit der Paresen von dem be- 
stehenden Ohrkatarrh. In dem vorliegenden Falle ist allerdings der 
Umstand auffkllig, dass eine verbaltnismassig geringe Ohraffektion so 
schwere Lahmungserscheinungen herbeizufiibren vermag, doch ist dabei 
zu erwagen, dass der vom Ohr ausgehende Einfluss bei diesem Kranken 
einen bereits vorbereiteten Boden vorfand. Wie erwahnt, war 2 Jahre 
vorher an der rechten Korperseite eine Hyperasthesie aufgetreten, die 
durch 1 Vo Jahre angehalten und an der auch die Horempfindnng am 
rechten Ohrteilgenommen hatte. Yielleicht war diese zum Teil durch den 
reichlichen Genuss von starkem Kaffee und das iibermassig starke 
Rauchen bedingt, dem sich Patient durch viele Jahre ergeben hatte. 
Moglicherweise tibte auch der tiefe Eindruck, den Patient durch die 
Darstellung eines apoplektischen Anfalles (mit ebenfalls rechtsseitiger 
Hemiplegie und Facialparalyse) erhielt, allerdings 1 Jahr vor seiner 
Hemiplegie, eine suggestive Wirkung aus und begtinstigte das Auf- 
treten des der Darstellung ganz entsprechenden Krankheitsbildes. Jeden- 
falls musste dem Patienten das dargestellte Bild des apoplektischen 
Anfalles nocli in lebhafter Erinnerung gestanden haben, da ihm gleich 
nach aufgetretener Hemiplegie die Ubereinstimmung seines Zustandes 
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mit dem der Darstellung aufgefallen war. Wie tibrigens die Erfahrung 
lehrt, kann auch eine an sich tmbedeutende Erkrankung der Mittelohr- 
schleimhaut sehr bedeutende Reflex- und Irradiationserscheinungen 
hervorrufen. 

So habe ich einen 12j&brigen Knaben beobachtet, der durch 2 Jahre 
an heftigen Anf&llen von Erbrechen, Ohrensausen, Schwerhdrigkeit und 
Stflrungen des Gleichgewichts, also an den sogenannten M4ni&reschen 
Symptomen gelitten hatte. Die Symptome erschienen jeden 2. Morgen urn 
9 Uhr und gingen erst nach 12—18 Stunden zurttck; ausserhalb des An- 
falles ftihlte sich der Knabe wobl, wogegen er im Anfall selbst das Bett 
nicht verlassen konnte und daher wabrend der 2 Jahre seiner Erkrankung 
am Schulbesucbe verhindert war. Das Kind wurde mir wegen eines ge- 
ringen Tubenkatarrhs vorgestellt, gegen den ich eine Lufteinblasung in das 
Mittelohr vornahm. tjberraschender Weise blieb danach der Anfall, der sonst 
seit 2 Jabren jeden 2. Tag eingetreten war, durch 6 Tage aus und trat 
dann ausnahmsweise am Abend des 6. Tages schwach auf. Von da an 
erfolgte innerhalb mehrerer Wochen Oberhaupt kein Anfall mehr. Die 
Mutter des Knaben, der bedeutet wurde, bei einera etwaigen Wiederauf- 
treten des Anfalles mit dem Kinde sofort in die Behandlung zu kommen, 
ist weiter nicht im Ambulatorium erschienen. 

In den beiden mitgeteilten Fallen mit den apoplektiformen Er- 
scheinungen war gleichzeitig mit den Lahmungen der Extremitaten, 
den Schrift- und Sprachstorungen auch eine Yoriibergehende Facial- 
parese aufgetreten. Diese ist, meiner Ansicht nach, ebenfalls als eine 
Reflexerscheinung zu deuten, wenigstens ergiebt die Anamnese keinen 
Anhaltspunkt fur eine in die Paukenhohle stattgefundene Exsudation 
oder auch nur starkere Hyperamie, die, bei etwa vorhandener Lticke 
im Facialkanal, den Facialis beeinflussen konnte. 

Beobachtungen tiber eine reflektorische Facialislamung liegen bereits 
vor: so erwahnt Czaig 1 ) einen Fall, wo ein Cerumenpfropf im Ge- 
horgang eine Facialisparalyse hervorrief, die nach Entfernung des Ce¬ 
rumens schwand. Piquet 2 ) beobachtete einen Fall, wo eine Facial- 
paralyse durch Entfernung eines erkraukten Weisheitszahnes geheilt 
wurde. 

Betreffs der gleichzeitig mit den Reflexparesen der oberen und 
unteren Extremitaten auftretenden reflektorischen Facialisparese ware 
auf die Lagerung der motorischen Zentren im motorischen Rindenfelde 
des Grosshirns hinzuweisen. Die zum grossten Teil im Gebiete der 
beiden Zentralwindungen befindliche motorische Region der Grosshirn- 
rinde enthalt an den unteren Enden der Zentralwindungen das Facialis- 


1) s. Canstatts Jahresbericht. 1869. Bd. 2. S. 36. 

2) s. Gel 14, De Poreille. 1888. S. 104. 
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gebiet, also in unmittelbarer Nachbarschaft des in der 3. Stirnwindung 
gelegenen motorischen Sprachzentrums. Etwas fiber dem Facialiszentrum 
liegt das Zentrum f&r die Bewegungen des Arms, ungefabr in der 
mittleren Partie der Zentralwindungen. Das Zentrum f&r die Be¬ 
wegungen des Beins nimmt die oberste Partie der Zentralwindun¬ 
gen ein. 

Die friiher geschilderten Reflexparesen erforderten noch weitere 
Untersuchungen, ob sie den sensiblen Nerven des Ohres allein zukom- 
men, oder ob auch von anderen sensiblen Kopfnerven derartige Reflex- 

d ’ Sjvr&d"' sMvas d***' 

Fig. 11. 

a) Schriffc bei nicht tamponiertem unteren Nasengang. 

b) Schrift bei tamponiertem unteren Nasengang: zitternd, teilweise un- 
leserlich. 

c) Schrift unmittelbar nach Entfernung des Nasentampons: sicherer als 
bei b). 

d) Schrift 1 Minute spater als c); ahnlich wie bei a). 

paresen hervorgerufen werden konnen. Mehrere Versuehe, die ich in 
dieser Beziehung mit einer Tamponade der Nase anstellte, zeigten ganz 
gleiche Erscheinungen wie die Tamponade des Ohres, namlich die 
beschriebenen Paresen der Extremitaten sowie Schrift- und Sprach- 
storungen; diese bestanden wahrend der Nasentamponade und gingen 
nach Entfernung des Tampons wieder zuriick. In den beistehenden 
Schriftproben (in bohmischer Sprache; s. Fig. 11) ist der Unterschied 
in der Schrift vor und nach der Nasentamponade deutlich erkennbar *). 


1) Auf denselben Fall beziehen sich auch die Schriftproben (ebenfalls in 
bohmischer Sprache) vor und nach der Ohrtamponade in Fig. 8. S. 209. 
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Ein ahnliches Ergebnis wie die Nasentamponade lieferten auch Reiz- 
und Druckeinwirkungen auf die Mundschleimhaut. 

Die angefuhrten Reflexparesen werden also keineswegs von den 
sensiblen Ohrnerven allein ausgelost, sondern sie betreffen eine auch 
anderen sensiblen Nervengebieten zukoinmende Erscheinung; so konnen 
kutane Reizeinwirkungen von den verscbiedenen Korperstellen, z. B. von 
der unteren Extremitat oder vom Nacken aus die genannten Reflex- 




e ) 


Fig. 12. 

a) Schrift bei einem im rechten Ohr durch 2 Tage liegenden Tampon. 

b) Schrift nach Entfemung des Ohrtampons; ahnlich der Schrift bei a). 

c) Schrift bei erneuter Drucktamponade des rechten Ohres: unsicher, un- 
regelmassige Anordnung der Buchstaben. 

d) Schrift nach Entfemung des Ohrtampons und Kokainisierung des rechten 
Ohrs; die Schrift ist sicherer als bei c). 

e) Schrift bei Drucktamponade des kokainisierten rechten Ohrs: keine auf- 
iallige Anderung der Schrift. Der Unterschied der Schrift bei der Drucktam¬ 
ponade des nichtkokainisierten (c) und des kokainisierten (e) Ohrs ist sehr bedeutend. 


paresen auslosen, doch erweist sich der von der Schleimhaut ausgehende 
Einfluss zumeist als viel bedeutender. 

Der Nachweis, dass die geschilderten Reflexerscheinungen durch 
eine Reizung der sensiblen Nerven zustande kommen, ist erst dann 
als vollkommen anzusehen, wenn sich der Gegenbeweis erbringen lasst, 
dass bei Anasthesie der sensiblen Nerven ein solcher reflektorischer 
Einfluss nicht auszulosen ist. Ich stellte diese Gegenprobe in der 
Weise an, dass ich die (Jntersuchung bei gleicher Druckeinwirkung 
auf die erregbaren und hierauf auf dieselben, durch Kokain anasthe- 
sierten sensiblen Nerven vornahm und die Versuchsergebnisse mit- 
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einander verglich. Ich ffihre bier 3 solche Proben an (s. Fig. 12, 
13 und T4). Diesen ist zn entnehmen, dass der bei Druckeinwir- 



a) CL 3 *— 

b) eX . „ . 

d) cUf J- 


Fig. 13. 

a) Schrift bei nicht tamponiertem rechten Ohr. 

b) Schrift bei tampoDiertem rechten Ohr; etwas unsicherer als bei a). 

c) Schrift nach Entfernung des Ohrtampons und Kokainisierung des rechten 
Ohres; die Schrift ist deutlicher als bei nicht kokainisiertem Ohr.r 

d) Schrift 3 Minuten spater als c); die Schrift erleidet durch Tamponierung 
des kokainisierten Ohrs keihe besondere Veranderung. 


a) 





b) 










Fig. 14. 

al Schrift bei nicht tamponiertem rechten Ohr. 

b) Schrift bei tamponiertem rechten Ohr. 

c) Schrift nach Entfernung des Ohrtampons und Kokainisierung des rechten 
Ohrs; die Schrift ist sicherer als bei nicht kokainisiertem Ohr. 

d) Schrift bei Drucktarnponade des kokainisierten rechten Ohrs; die Druck- 
tamponade bewirkt keine Anderung der Schrift. 


kung auf die nicht-anasthesierten sensiblen Nerven auftretende Ein- 
fluss auf die Schrift bei gleicher Druckwirkung auf die anasthesierten 
sensiblen Nerven nicht besteht, indem die Schriftzuge bei Anasthesie 
der sensiblen Nerven im wesentlichen gleich bleiben, es mag auf diese 
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Nerven ein Druck ausgettbt werden oder nicht. Durch weitere Ver- 
suche zeigte sich ferner, dass dieselbe Erscheinung flir die Sprach¬ 
storungen gilt, indem sich solche durch Druckeinwirkung auf die 
kokainisierten sensiblen Nerven nicht, wie sonst, auslosen liessen. Ich 
habe auch durch Anasthesierung der Nasenschleimhaut ganz gleiche 
Ergebnisse erhalten. Es ergab sich ferner, dass in mehreren Fallen, 
wo die bestehende Ohren- oder Nasenerkrankung ohne weitere Druck¬ 
einwirkung auf die betreffende Schleimhaut, also fiir sich allein, Reflex- 
paresen ausgelost hatte, diese durch Anasthesierung der erkrankten 
Schleimhaut voriibergehend gUnstig beeinflusst werden konnten. So 
zeigt auch der Fall 15 nach Kokainisierung des Ohres eine bessere 
Schrift als vor Anasthesierung der eitrig entztindeten Schleimhaut. — 
Eine Frau mit Nasenpolypen, die die linke Nasenseite ausfullten, sprach 
bei vollstandig durchgangiger rechter Seite die S-Laute undeutlich aus 
und vermochte nur stockend zu lesen;-nach Kokainisierung der durch 
die Polypen gedrlickten Nasenwande trat eine bedeutende Besserung 
im Aussprechen der S-Laute auf und das Vorlesen erfolgte fliessend. 
Durch die Kokainisierung war die Durchgangigkeit der linken Nasen¬ 
seite unverandert geblieben. 

Es kann demnach nicht nur dem Behandlungserfolge, oder, wie 
so haufig, dem einzelnen Behandlungsreize sowie den verschiedenen 
Reizeinwirkungen auf die sensiblen Nerven, sondern auch deren Anasthe¬ 
sierung ein differential-diagnostischer Wert zukommen, wie dies be- 
treffs der Kokainisierung der Nasenschleimhaut bei den verschiedenen 
von dieser ausgehenden Irradiations-Erscheinungen von der Fliess- 
schen Kokain-Probe gilt. Auch Stein (1. c.) beobachtete in Fallen von 
Gleichgewichtsstorungen bei Ohrenleiden durch Kokaineinfiihrung ins 
Ohr eine Besserung des Zustandes. 

Anhang. 

a) Uber die Beeinflussung der Tast- und Temperatur- 
empfind ungen. 

Eine Tamponade des Ohres oder der Nase kann ausser den fruher 
erwahnten Reflexparesen auch eine Anderung der Tast-und Temperatur- 
empfindungen herbeifiihren. Uber den Einfluss von Trigeminusreizen 
auf den Tast- und Temperatursinn der Gesichtshaut habe ich bereits 
im 41. Bande von Pfltigers Archiv ftir Physiologie (1887) berichtet. 
In der betreffenden Abhandlung tindet sich die Beobachtung mitge- 
teilt, dass durch fliichtige Reizungen der sensiblen Nerven des Ohres, 
der Nase und der Trigeminusaste des Gesichtes Veriinderungen des 
Tast- und Temperatursinns der Gesichtshaut stattfinden konnen. Ich 
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snchte nunmehr zu erfahren, wie sich die Tast- und Temperatur- 
empfindung des Gesichtes und der Hande bei langer einwirkendem 
Tamponieren des Ohres oder der Nase verhalt. Es ergab sich dabei, 
dass durch einen auf die sensiblen Nerven des Ohres ausgettbten Druck 
auffallende Veranderungen im Tast- und Temperatursinn des Gesichtes 
und der Extremitaten eintreten konnen, die sich bald in einer Steige¬ 
rung, bald in einer Herabsetzung der genannten Empfindungen aussern. 
Eine vergleichsweise Prhfung des Gesichtes und der Hande ergab, dass 
die verschiedenen Korperstellen auf eine bestimmte Druckeinwirkung 
ungleiche Veranderungen der Tast- oder der Temperaturempfindungen 
erleiden konnen; so andert sich beispielsweise die Tastempfindung nicht 
immer am Gesicht und an der Hand in gleichem Sinne, sondern eine 
Anderung erscheint nur an einer dieser Korperstellen, dagegen nicht 
auch gleichzeitig an der anderen; ja, es findet sich manchmal sogar 
ein entgegengesetztes Verhalten vor, also eine gesteigerte Empfind- 
lichkeit auf der einen und eine herabgesetzte auf der anderen Korper- 
stelle. Die Steigerung oder Yerminderung der Sinnesempfindung giebt 
sich nicht nur in der Anderung der Empfindungsstarke gleichen Reiz- 
einwirkungen gegentiber zu erkennen, sondern auch in der veranderten 
Dauer der Nachempfindung. Gewohnlich finden sich eine Steigerung 
der momentanen Empfindung und eine verlangerte Nachempfindung 
vereint vor, und in einem Falle wurde mir bei wiederholt angestellten 
Yersuchen mit vergleichsweisen Prtifungen der Tast- und Temperatur- 
empfindung beider Hande und beider Gesichtshalften regelmassig an- 
gegeben, dass auf der einen Korperseite die momentane Rcizeinwir- 
kung starker werde, hingegen auf der anderen Seite eine langer an- 
dauernde Nachempfindung bestehe. 

Vergleichsweise Prtifungen der Tast- und Temperaturempfindung 
ergaben haufig gleichsinnige Veranderungen, doch auch solche in ent- 
gegengesetztem Sinn. Es kann namlich an derselben Korperstelle 
mit der Verminderung des einen Sinns ein Steigerung des anderen 
auftreten, oder ein solcher Unterschied ist an verschiedenen 
Stellen derselben Korperseite nachweisbar, dem zufolge sich das Ge¬ 
sicht anders verhalten kann als die Hand. Mitunter andert sich nur 
eine dieser beiden Empfindungen, indes die andere gleich bleibt. Die 
Anderungen treten zumeist unmittelbar nach erfolgter Tamponade auf 
und gehen nach aufgehobener Druckeinwirkung gleich oder binnen 
weniger Sekunden zurlick, dabei nicht immer gleichzeitig an alien 
Korperstellen, sondern wie in einigen meiner Falle am Gesicht rascher 
als an der Hand. 

Ich teile im nachfolgenden einige Beobachtungen mit. In einem 
Falle von eitriger Entziindung des linken Mittelohres zeigte sich die 
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Tast- und Kalteempfindung auf der rechten Gesichtshalfte und der 
rechten Hand starker als auf der linken Seite. Nach einer Tampo¬ 
nade des linken Mittelohres erschien die Empfindlichkeit auf beiden 
Seiten gleich, infolge einer Steigerung der Empfindung auf der linken 
Seite; mit Entfall der Druckwirkung auf das linke Ohr sank wieder 
die Tast- und Temperaturempfindung an der linken Korperseite unter 
die der rechten Seite. — In einem anderen Falle, wo ebenfalls auf 
Seite des erkrankten Mittelohres eine Herabsetzung des Tast- und 
Temperatursinns nachweisbar war, steigerte sich dieser durch die Ohr- 
tamponade an der betreffenden Korperseite fiber den der anderen 
Seite. — In einem Fall von eitriger Mittelohrentzundung fand sich 
die Kalteempfindung auf der erkrankten Seite an Gesicht und Hand 
auffallend gesteigert vor; durch die Ohrtamponade ging diese Stei¬ 
gerung zurtick, so dass beide Korperseiten eine gleich starke Kalte¬ 
empfindung aufwiesen. Nach Entfernung des Tampons blieb dieser 
Zustand noch durch 1 Minute unverandert, dann kehrte zuerst am Ge¬ 
sicht, einige Sekunden spater auch auf der Hand der erkrankten 
Seite die starkere Empfindung zurtick. — In einem Falle von eitriger 
Entziindung der linken Paukenhohle bestand auf der linken Wange 
eine bedeutend kiirzere Nachempfindung ftir Kalte als auf der rechten 
Seite. Nach der Tamponade des linken Ohres zeigte sich auf der 
linken Wange eine langer anhaltende Nachempfindung ftir Kalte, so dass 
nunmehr die Kalteempfindung an beiden Wangen gleichzeitig ver- 
schwand. Nach Entfernung des Tampons aus dem linken Ohr blieb 
die verlangerte Nachempfindung der linken Wange anfangs unver¬ 
andert und ging erst nach 3 Minuten wieder auf die friihere Stufe, 
wie vor der Tamponade, zurtick. — In einem Falle von operativer Er- 
offnung des linken Mittelohres bestand an der linken Gesichtshalfte 
und an der linken Hand eine starker ausgesprochene Tast- und Tem¬ 
peraturempfindung als rechts, wogegen diese bei tamponiertem linken 
Ohr unter die Empfindungsstarke der rechten Seite gesunken er- 
schienen. Nach Wegnahme des Ohrtampons hob sich erst 75 Sekunden 
spater die Kalteempfindung auf der linken Gesichtshalfte und der 
linken Hand fiber die der rechten Seite, wahrend die taktile Empfin¬ 
dung noch auf der rechten Seite fiberwog; erst nach weiteren 15 Se¬ 
kunden kehrte auch fttr den Tastsinn die friihere starkere Empfindung 
nach links zurfick. In demselben Falle ergab eine nur lose Tampo¬ 
nade des linken Ohres ebenfalls eine bedeutende Abnahme der Tast- 
und Temperaturempfindung auf der linken Korperseite, wie dies bei 
der starken Drucktamponade der Fall war; nach Entfernung des Tam¬ 
pons stieg jedoch die Empfindlichkeit der linken Seite rascher an, als 
dies beim starken Tamponieren der Fall war, erreichte binnen 5 Se- 
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kunden die Empfindungsstarke der anderen rechten Seite und iibertraf 
diese nach weiteren 3 Sekunden, so dass 8 Sekunden nach Wegnahme 
des Tampons die friihere Empfindungsstarke fiir den Tast- und Tem- 
peratursinn an der linken Korperhalfte nachweisbar war, wahrend dazu 
beim starken Tamponieren 75 Sekunden fiir den Temperatursinn und 
90 Sekunden fiir den Tastsinn erforderlich waren. 

Ganz iibereinstimmende Ergebnisse fand ich bei Tamponade der 
Nase. Besonders erwahnenswert scheint mir nachstehender Fall zu 
sein: Bei einer Versuchsperson mit operativer Eroffnung des linken 
Mittelohres ergaben wahrend des freien linken Ohres die linke Gesichts- 
halfte und die linke Hand eine bedeutend starkere Tast- und Kalte- 
empfindung als die rechte Seite, doch hielt die Kalteempfindung rechts 
langer an (s. vorher). Nach der Tamponade des linken Ohres erschien 
die Starke des Tast- und Temperatursinns links so gesnnken, dass 
die rechte KSrperseite eine starkere Empfindung aufwies und zwar be- 
stand rechts fiir Kaite nicht nur eine momentan starkere Empfindlich- 
keit als links, sondern auch die Nachempfindung hielt rechts langer an. 
Nach Entfernung des Tampons aus dem linken Ohre bestand wieder, 
wie vor der Tamponade, links eine starkere Kalteempfindung, wahrend 
sich rechts eine verlangerte Nachempfindung vorfand. Es wurde nun- 
mehr ein Versuch mit einer Tamponade der linken Nasenseite ange- 
stellt mit beinahe genau demselben Ergebnisse, wie bei der friiher 
vorgenommenen Tamponade des linken Ohres: die friiher links uber- 
wiegende Tastempfindlichkeit zeigt sich wahrend der Nasentamponade 
rechts starker; wahrend vor der Tamponade links eine starkere Kalte¬ 
empfindung und rechts eine langer anhaltende Nachempfindung bestand, 
zeigt sich wahrend der Nasentamponade in umgekehrter Weise rechts 
eine starkere Kalteempfindung und dagegen links eine langere Nach¬ 
empfindung. Nach Herausnahme des Tampons aus der linken Nasen¬ 
seite vollzog sich binnen 5 Sekunden die Umkehr in das friihere Ver- 
halten: wieder bestand links eine starkere Tast- und Kalteempfindung 
als rechts, wogegen rechts die Nachempfindung der Kaite langer an- 
hielt. Wiederholte Versuche ergaben stets das gleiche Resultat. 

Bemerkenswert sind die Veranderungen, die in den Tast- und Tem- 
peraturempfindungen durch Kokain-Anasthesierung der Paukenhohle 
auftreten konnen. Wie bereits friiher (S. 225) erwahnt, vermag eine 
Kokainisierung des Mittelohrs oder der Nase die von diesen Teilen 
ausgelosten reflektorischen Schrift- und Sprachstorungen aufzuheben 
oder deren Emtritt zu verhindern. Dieselbe Beobachtung lasst sich 
betreffs des Tast- und Temperatursinns anstellen. Durch Anasthesierung 
der Mittelohr- oder Nasenhohlen-Schleimhaut wurden in manchen von 
mir untersuchten Fallen einerseits die infolge Tamponade des Ohres 
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oder Nase herbeigeftihrten Storungen der Tast- und Temperaturempfin- 
dungen hintan gehalten, andererseits aber die durch Erkrankung der ge- 
nannten Teile allein, also ohne Tamponade, bestehende Herabsetzung 
des Tast- und Temperatursinnes behoben. In besonders scboner Weise 
zeigte sicb dies bei einem 35jahrigen Manne mit linksseitiger eitriger 
Mittelohrentzundung, der an der linken Gesichtshalfte und an der linken 
unteren Extremitat eine bedeutende Herabsetzung des Tastsinnes, sowie 
der Kalte- und Warmeempfindung aufwies, wahrend bei Kokainisierung 
der Paukenhohle die Herabsetzung der genannten Sinnesempfindungen 
vollstandig zuruckgegangen war, so dass kein Un terse hied zwiseben der 
reebten und linken Korperhalfte bestand. 

Eine solcbe Anasthesierung des Obres und der Nasenschleimbaut 
durfte demnach in gleicher Weise wie fdr die frtiber besprochenen 
reflektorischen Schrift- und Sprachstorungen zur Bestimmung derNatur 
mancher Tast- und Temperaturanomalien differential-diagnostiscb ver- 
wertbar sein. 

Was die Beeinflussung des Tast- und Temperatursinnes gleichzeitig 
mit den Reflexparesen der Spracb- und Extremitatenmuskeln anbelangt, 
ware zu erwahnen, dass nach den Untersuchungen Munks und 
Flechsigs die Endigungen der sensiblen Schleifenbahn zum Teil in 
demselben Rindengebiete liegen, wo sicb die motoriseben Rindenzentren 
befinden. 

Astbenopie. Bei den yerschiedenen Ohrerkrankungen, unter 
anderen auch bei dem einfacben Mittelohrkatarrh, habe ich nicht selten 
astbenopisebe Erscheinungen vorgefunden. Die betreffenden Kranken 
vermdgen namlich niebt anhaltend zu lesen, da, zuweilen sebon binnen 
1 Minute, ein zunehmendes Druckgef&hl in der Stirn und immer zahl- 
reichere schwarze Punkte im subjektiven Gesichtsfelde auftreten, bis 
dieses schliesslich ganz sebwarz erscheint. Nach kurzer Pause pflegen 
die asthenopiseben Erscheinungen zurttckzugehen, stellen sicb aber bei 
einem erneuten Leseversuch rasch wieder ein. Manche Ohrkranke 
werden bei jeder Akkomodation der Augen yon Asthenopie befallen 
und sind daber auch ausser stande zu schreiben, zu zeichnen oder irgend 
welche feinere Handarbeit auszufiihren. Die Abhangigkeit der Asthe¬ 
nopie yon der Ohrerkrankung ist in vielen Fallen deutlich nachweisbar; 
sie zeigt sicb mitunter als regelmassige Begleitungserscheinung der 
yerschiedenen Symptome einer Obrenerkrankung, bald nur schwach, 
bald starker ausgepragt und tritt zuweilen vor den ubrigen Symptomen 
auffallend hervor. So gab u. a. der S. 201 erwahnte Kranke mit chro- 
nisebem Mittelohrkatarrh an, dass er auf eine Zunabme seines Ohr- 
katarrhs durch immer starker erscheinende asthenopische Beschwerden 
aufmerksam gemacht werde; mit der durch die Ohrenbehandlung er- 
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folgenden Besserung des Mittelohrkatarrhs traten bei diesem Kranken 
die asthenopischen Beschwerden vollstSndig zurtick. In einigen meiner 
Falle mit chronischer eitriger Mittelohrentzundung wurde darch einen 
operativen Eingriff und der dadurch erfolgtett Heilung der Ohrerkran- 
kung auf die Asthenopie ein gilnstiger Einfluss ausgefibt; in einem 
anderen Falle hatte dagegen die operative Erdffnung der Mittelohr- 
r&ume eine seit Beginn der eitrigen Mittelohrentzundung schwach vor- 
handen gewesene Asthenopie wesentlicb gesteigert. Da in diesem 
Falle in der Gegend des horizontalen Bogenganges ein karidser Herd 
bestand, der ausgekratzt werden musste, so muss ich es dahingestellt 
sein lassen, ob die nach der Operation verstarkt und anhaltend ge- 
bliebenen asthenopischen Erscheinurigen mit einer Verletzung des hori¬ 
zontalen Bogenganges in Verbindung zu bringen seien. Dass Asthe¬ 
nopie vom Ohre aus nicht allein durch die sensiblen Nerven irradiiert, 
sondern auch durch Druckveranderungen der Labyrinthflflssigkeit her- 
vorgerufen werden kann, zeigt sich in der Besserung oder vollstandigen 
Behebung der Asthenopie unmittelbar nach der operativen Beseitigung 
einer die Steigbttgelplatte tiefer in den Vorhof drSngenden Druck- 
wirkung. 
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(Aus dem Laisenhospitale zu Aachen.) 

Zur Kasnistik der multiplen Herdsklerose des Gehirns und 

RQckenmarks. 1 ) 

Von 

Professor Dr. Dinkier, 

Ober&rzt. 

(Mit 6 Abbildungen.) 

Acts den neueren Arbeiten iiber multiple Sklevose (siehe u. a. 
Hoffmann, Deutsche Zeitschrift f. Nervenheilkde. 1902) gehtunzwei- 
deutig hervor, dass die Anscbauungen der einzelnen Autoren fiber 
Pathogenese, Atiologie, pathologische Anatomie dieser Erkrankung noch 
sehr auseinander gehen und zahlreiche Fragen von einer befriedigenden 
Beantwortnng noch weit entfemt sind. 

Nicht minder als in der wissenschaftlichen Etkenntnis macht die 
multiple Sklerose auch im Bereiche der tSglichen Praxis Scbwierig- 
keiten und die Beobachtung am Krankenbett zeigt es immer wieder 
aufs neue, dass Fall© von Sclerose en plaques verkannt oder nicht 
diagnostiziert werden. Wie haufig die ohronische Myelitis, die Syringo- 
myelie, die spast. Spinallahmung und andere Prozesse durch die mul¬ 
tiple Herdsklerose yorgetauscht werden, ist allgemein bekannt, und ich 
wfirde die folgende Mitteilung nicht fur berechtigt halten, wenn sie 
nicht in klinisoher und anatomischer Beziehung bemerkenswerthe neue 
Thatsachen zu bringen und alte zu stfitzen vermochte. 

J. B. 43j. ledige Landwirtstochter, aufgenommen am 1. III. 1900, 
Exitus letalis am 9. III. 1900. 

Anamnese: Keine Nervenkrankheiten in der Familie, Eltern alt, tot, 
2 Brttder gesund, 2 klein gestorben. Pat. war angeblich stets gesund, Menses 
vom 16. Jahre ab, regelm&ssig; im 25. Jahre bemerkte die Kranke, dass die 
Beine leicht ermtkdeten und zunehmend schw&cher wurden. Vom 31. Jahre 
ab konnte sie nur noch mit Httlfe von Krftcken gehen, war aber bis vor 
4 Wochen Mig, V 2 —1 Stunde weit, ohne besondere Anstrengung, zu 
gehen. Seit 4 Wochen vermag sie weder zu stehen noch zu gehen und 
leidet an den Folgen eines Decubitus, welcher sich zwei Tage nach dem 
Eintritt der vOlligen Lahmung der Beine eingestellt hat. Urinentleerung 

1) Nach einem Vortrage in der Sitzung der niederrheinischen Gesellschaft 
filr innere Medizin und Nervenheilkunde vom 11. X. 1903. 
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war bis zum 24. I. 1900 ganz normal, seitdem muss die Kranke sehr 
pressen, um ein geringes Quantum zu entleeren. Stuhlgang ist gleichfalls, 
seitdem die Kranke bettlagerig geworden ist, tr&ge und erfolgt nur auf 
Abffihrmittel. 

Solange die Kranke noch herumzugehen vermochte, hatte sie hfiufig 
an Schwindel zu leiden, seit der dauernden Bettruhe ist derselbe ver- 
schwunden. Auch SehstOrungen werden angegeben: vor 6 Wochen Doppelt- 
sehen, Lesen unmfiglich, Sehsch&rfe besonders am linken Auge herabgesetzt. 
Geruch und Gehbr anscheinend ungestdrt, nur war mit dem Schwindel vie! 
Ohrensausen verbunden. 

Seit 3 Wochen Husten und Auswurf und starke Nachtschweisse; Ap- 
petit und Schlaf schlecht, hochgradige Abmagerung. 

Status: Mittelgrosse, kachektisch aussehende Frau, Muskulatur atro- 
phisch, Fettpolster geschwunden; Gesichtsfarbe graugelblich, Wangen und 
Augenhfihlen eingefallen; sichtbare Schleimhaute anamisch. 

Zunge stark borkig belegt, trocken, ebenso die Lippen. Odeme und 
Schwellung der Lymphdrfisen fehlen. 

In der Kreuzbeingegend ein circa tellergrosser, missfarbig belegter 
Decubitus, in dessen Mitte der zum Teil frei liegende Kreuzbeinknochen 
sichtbar ist. Die rechtsseitige Randpartie des Weichteildefektes geht in 
eine derbe und tief greifende Infiltration der ganzen rechten Glutaal- 
gegend fiber. 

Thorax symmetrisch, Clavikulargruben und Interkostalraume stark 
eingesunken, Atmung oberflachlich, frequent; Herzstoss nicht ffihlbar. 

Perkussion: Uber den Lungenspitzen sonorer Schall; RH von der 
Mitte der Basis scapulae abwarts Schall gedampft. 

Herzdampfung von normaler GrOsse. Atemgerausch fiber beiden 
Lungen vesikular; fiber der Dfimpfung RH Exspirium bronchial, In- 
spirium hauchend, Atemgerausch entfernt klingend. Pectoralfremitus ab- 
geschwficht. tfber dem linken Unterlappen zahlreiche feuchte klein- und 
mittelblasige Rhonchi. 

HerztOne leise, rein. Puls an der Radialis kaum zu ffihlen, regel- 
mfissig, 96 pro Minute. 

Abdomen in toto etwas druckempfindlicb, Leber und Milz anschei¬ 
nend nicht geschwollen. Blase stark gefQllt, Fundus steht in Nabelhdhe. 

Ur in per Katheter entleert (einmalige Menge 1400 ccm): ammoniaka- 
lisch riechend, enthalt geringe Mengen Albumin, mikroskopisch vereinzelte 
gekfirnte Zylinder, rote Blutkfirperchen, zellige Elemente, Tripelpbosphate. 

Nervensystem: Stimmung der Kranken ist nicht alteriert, insbe- 
sondere Neigung zum Weinen oder Lachen sicher ausgeschlossen; Sprache 
normal. Intellekt, Gedachtnis gut. 

Hirnnerven: Geruch gut, Sehscharfe wegen des schwer fieberhaften 
Zustandes der Kranken nicht zu prfifen; ophthalmoskopisch sind die Papillen 
temporal abgeblasst. In der oberen Peripherie des rechten Auges zahl¬ 
reiche punktfOrmige, zu einem Haufen angeordnete choroideale Herdchen. 
Strabismus divergens infolge von Internuslahmung rechts, Doppelbilder 
senkrecht neben einander stehend. Pupillarreaktion reflektorisch und bei 
Konvergenz normal, kein Nystagmus. Mimik gut, Gesicht symmetrisch. 
Kauen und Schlucken gut, Zunge wird gerade herausgestreckt. 

Motilitat: Grobe Kraft der oberen Extremitaten, soweit zu prfifen. 
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erhalten. Beine vollkoramen gelfihmt, geringe Muskelspannungen; kein In- 
tentionszittern, keine Ataxie der Arme. 

Sensibilitftt: An den unteren Extremit&ten sowie am Rumpf and 
den oberen Extremitaten f&r taktile, thermische und algische Reize er¬ 
halten: Lokalisationsvermdgen gut Alle Angaben werden prfizis und ein- 
deutig gegeben. 

Reflexe. Sehnenreflexe: Patellarreflex 1. > r., lebhaft; Achilles- 
sehnenreflex r. > 1., rechts ausgesprochener Klonus. 

Hautreflexe: Bauchdeckenreflex nur einfacb auszulbsen, links > 
rechts; beim Bestreichen der Fusssohle und des Fussrttckens beiderseits 
Streckstellung der grossen Zehe (Babinski); ausserdem tritt beim Streichen 
fiber die linke Fusssohle eine unwillkfirliche Beugung des linken Beines 
im Knie ein. Die Kranke gibt an, das Bein bewege sich ohne ihr Zutun. 

Sphinkteren: Urin- und Stuhlentleerung unmOglich; Stuhlgang er- 
folgt nur auf starke Abf&hrmittel, wird beim Passieren des Afters u. s. w. 
nicht empfunden. 

Trophische Storungen: Grosser, fibelriechender Decubitus in der 
Kreuzbeingegend. 

Nennenswerte Anderungen des Befundes sind im weiteren Verlaufe 
nicht aufgetreten; unter dem Bilde einer septischen, hoch iieberhaften 
Allgemeininfektion (vom Decubitus aus) erfolgte nach 7 Tagen der Exitus 
letalis. 

Die Stellung der Diagnose war in diesem Falle infolge der Kfirze 
und Schwierigkeit der klinischen Beobachtung eine recht schwierige. 
Berficksichtigt man die fiber 18 Jahre sich erstreckende Dauer der 
Erkrankung, das lange Zeit reine Bild der spastischen Paraparese, 
das Fehlen von Nystagmus, skandierender Sprache, Intentionstremor 
und affektiven Storungen, so wird man in erster Linie an eine cliro- 
nisch verlaufende Querschnittsaffektion in der Hohe des unteren Dor- 
salmarkes denken. Allerdings lasst das normale Verhalten der Sensi- 
bilitat, die Differenz der Haut- nnd Sehnenreflexe nur eine unvoll- 
standige transversale Lasion vermuten. Der frtiher vorhandene Schwindel 
und das Ohrensausen, sowie die temporale Dekoloration der Papillen 
nebst der rechtsseitigen Internusparese weisen auf eine gleiehzeitige 
Cerebralerkrankung hin und zwar im Sinne der multiplen Sklerose, 
wahrend der gleiehzeitige ophthalmoskopische Befund von kleinen 
Choroidealherden in der oberen Peripherie des rechten Auges mehr 
auf eine akute infectiose Allgemeinerkrankung mit lokalen Augdnver- 
anderungen schliessen lasst. Auf Grund dieser Erwagungen musste auf 
eine sichere Diagnose yerzichtet werden. Am wahrscheinlichsten erschien 
in Anbetracht der langen Dauer, des Fehlens von Storungen der Arme etc. 
immer noch die Annahme einer relativ gutartigen partiellen Quer- 
schnittsaffektion, welche erst nach 18jahrigem Bestehen zu schweren 
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Stbrungeu Anhm gegeben hat; sicher war nur diwi reohtsseitige Em- 
pyem und die Bronchitis und die Sepsis. 

Die Sektion wurde 9 Stunden p. m. gemacht und dabei folgender 
Befund — soweit er hier von Interesse ist — erhoben: Im Bereiche des 
Kreuzbeins ein teilcrgrosser ttbelriechender, schw&rzlich verf&rbter tief- 
gehender Weichteildefekt, in dessen Mitte der von seinem Periost teilweise 
entblftsste Kreuzbeinknochen frei liegt 


sklerotischer Herd in der Rinde 



Fig. 1. 

In der rechten PleurahOhle ein mftssiges eitriges Exsudat, in welches 
der gangr&ntise rechte Unterlappen hineinragt 

Schadel symmetrisch, Dura mater leicht abziehbar, mit der Arachnoides 
und Pia nur in der Nahe des Sinus longitud. etwas verwachsen; Hirn- 
windungen etwas klein; Hirnsubstanz fest, ohne Besonderheiten. Rtlcken- 
mark auffallend klein, wie das eines Kindes aussehend, Konsistenz ziem- 
lich derb; auf dem Querschnitt von zahlreichen, oft 5—7 grau-weisslichen 
Herden durchsetzt; an der Austrittsstelle mehrerer hinterer Wurzeln sind 
kndtchenfOrmige Yerdickungen (kleine Geschwtllste) erkennbar. 
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Anatomische Diagnose: Multiple Sklerose des Rttckenmarks (der 
Medulla oblongata and des Gehirns?). 

Die mikroskopische Untersachung der nach Weigert, Marchi 
und van Gieson behandelten Schnitte ergibt folgendes: 

I. Gehirn. Die Yerteilung der Herde im Gehirn ist insofern eigen- 
artig, als die Mehrzahl in der Hirnrinde liegt and die Marksabstanz nur 
an vereinzelten Stellen erkrankt ist Die bei Betrachtung mit blossem 
Ange scharf umschrieben erscheinenden sklerotischen Herde (vgl. Fig. 1) 
zeigen mikroskopisch keine scharfe Grenze gegen das gesande Gewebe; 
Markscheiden and Axenzylinder lassen sich bald sp&rlicher, bald reich- 
licher bis mitten in das sklerotische Gewebe verfolgen und zeigen ver- 
schieden hochgradige Yeranderungen. Die Markscheide erleidet zuerst an 
umschriebenen Stellen (auf Langsschnitten) eine fettige Degeneration, ohne 
dass eine Quellung vorausgeht; die Schwarzftrbung betrifft bei Anwendung 
der Marchischen Methode auch auf Qaerschnitten nicht den ganzen Mark- 
scheidenring, sondern man nberzeugt sich leicht, dass die Markscheide in 
mehrere Binge, meist einen inneren and einen &asseren, gespalten ist and 
von diesen nan allmahlich ein kleiner Sektor nach dem anderen (anschei- 
nend regellos!) in die fettige Degeneration einbezogen wird. Die Ver- 
fettung wird aJlmahlich mehr diffus und so kommt es onter schrittweisem 
Zerfall mit nachfolgender Resorption zu einem vollstandigen Schwund der 
Markscheide. Der Axenzylinder zeigt nur ausnahmsweise wahrend des 
Markscheidenzerfalles eine sichtbare Beteiligong an dem Erankheitsprozess; 
nur sehr vereinzelt sieht man ihn etwas gequollen, meist erf&hrt er erst 
in einem fortgeschritteneren Stadium starkere Yeranderungen. 

Zur Atrophie der Axenzylinder scheint es jedenfalls erst nach 
langer Dauer zu kommen; in den altesten Herden ist bei starker Yer- 
grdsserung das Gewebe vorwiegend aus Gliafasern gebildet, die anf&nglich 
(zur Zeit des Markscheiden verlustes) als zarte Bander (bei van Gieson- 
scher Farbung) leicht nachweisbaren Axenzylinder sind in ihnen nicht 
mehr oder nor vereinzelt zu finden. Den Veranderungen der Nervenfasern 
gesellen sich solche der Ganglienzellen der Hirnrinde hinzu. Auffallender- 
weise ist die Beteiligung der Ganglienzellen anscheinend nicht nor auf die 
Stellen der makroskopisch nachweisbaren sklerotischen Herde beschrankt, 
sondern ist auch in den angrenzenden Strecken des Cortex in diffuser 
Yerbreitung nachweisbar. Die Mehrzahl der Ganglienzellen ist von 
mehreren bis acht an Zahl ansteigenden Zellen mit leieht ovalem, ziem- 
lich grossem Rem and sparlichem Protoplasmasaum umringt and zeigt 
je nach der Zahl der angelagerten Zellen eine mehr oder weniger ausge- 
sprochene Deformierung and Atrophie; aus der Art und Weise, wie diese 
neugebildeten Zellen den Baum zwischen den Ganglienzellen and dem be- 
grenzenden Rindengewebe aasfnllen, geht hervor, dass sie offenbar auf die 
Ganglienzellen einen sch&digenden Einfluss ausftben and mit der Zunahme 
ihrer Zahl die Atrophie der Ganglienzellen (ahnlich wie die Osteoklasten 
die des Knochengewebes) herbeiznfOhren befkhigt sind (vgl Fig. 2). Die 
neugebildeten Zellen stammen, soweit Schlflsse aus der leicht ovalen Form 
des Kerns, seiner intensiven F&rbbarkeit mit Kernfarbstoffen, sowie seiner 
schmalen chromatophilen Randzone gezogen werden dttrfen, von den pra- 
existenten Gliazellen ab, jedenfalls sind erhebliche Abweichungen von dem 
Ban der letzteren nicht nachzuweisen. Die Regelmassigkeit, mit welcher 
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die neugebildeten Gliazellen in der Peripherie der Ganglienzellen angetroffen 
werden, verleiht den Rindenschnitten ein ganz eigenartiges Geprflge; fiber* 
all liegen Nester von kleinen Zellen um die Ganglienzellen, w&hrend die 
Gliafasern und Zellen der Grundsubstanz der Rinde nur in den eigent- 
lichen sklerotischen Herden eine massige Vermehrung zeigen. — Die Blut- 
gefosse der Hirnrinde sowie der Marksubstanz und der Hirnhaute sind 
zartwandig und zeigen weder in ihren elastischen Elementen nocb in der 
Zahl und Form ihrer zelligen Gebilde irgend welche Abweichung von der 
Norm. 

II. Medulla oblongata. Wahrend die Herde der Hirnrinde fast 
ausnahmslos rundlich sind und in der Grdsse den Umfang einer Erbse 



Fig. 2. Ganglienzellen von Gliazellen umscheidet 


meist nicht erreichen, zeigen die Sklerosen im verlangerten Mark eine un- 
regelmassigere Form und Verteilung. Die weisse Substanz (Pyramiden- 
bahnen und Corpora restiformia) in grdsserem Umfange erkrankt als die 
graue, welche nur im Bereiche des Bodens der Rautengrube ergriffen ist. 
Ebenso wie die Extensitat ist auch die Intensitat des Prozesses innerhalb 
der grauen Substanz geringer als in der weissen. Die feineren mikro- 
skopischen Veranderungen sind im verlangerten Mark mutatis mutandis die 
gleichen wie im Rtlckenmark und kOnnen dort mit beschrieben werden. 

III. Rflckenmark. Im oberen und mittleren Cervikalmark ist die Aus- 
dehnung der sklerotischen Herde noch gering und erstreckt sich etwa liber 
ein Viertel des Gesamtquerschnittes. Anders im untersten Halsteil und im 
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Dorsalteil, wo fiber zwei Drittel des Querschnittes schwer erkrankt sind. 
Im Lumbalteil ist die Erkrankung nicht so ausgesprochen herdffirmig wie 
im Dorsalmark, sondern zeigt eine mehr gleichm&ssige Ausbreitung fiber 
den Gesamtquerschnitt — ohne makroskopisch erkennbare Herdbildung! 
Die Beteiligung der beiden Substanzen an der Sklerose ist wenig ver- 
schieden; die graue Substanz ist etwas geringer befallen als die weisse. 
In den Qaerschnitten der verschiedenen Segmente ist bald die eine, bald 
die andere Hfilfte vorzugsweise der Sitz der Sklerose; bald sind es die 
Vorder-, bald die Hinter- und Seitenstrfinge, welche die bald isolierten und 
bald auch konfluierenden Herde enthalten. Neben dieser mit blossem 



Fig. 3. Spinaler sklerot. Herd nach Mar chi. 

Auge leicht erkennbaren Herdbildung geht noch eine mehr diffus-inter- 
stitielle Sklerosierung einher, welche im Lcndenteil am stfirksten aus- 
gebildet ist. Schnitte durch die obere Lendenanschwellung erscheinen bei 
Weigertscher Markscheidenffirbung braunrot, statt schwarzblau. Die 
feineren mikroskopischen Yerfinderungen sind folgende: Die Markscheiden 
sind einem mehr Oder weniger vollstfindigen Schwund vcrfallen. Im Zentrum, 
resp. in den filteren und am meisten sklerosierten Teilen der Herde sind 
die Markscheiden g&nzlich geschwunden, wfihrend der AxenzyUnder in 
der Regel noch, wenn auch schmaler oder dicker als unter normalen Yer- 
hftltnissen, in dem glidsen Fasergewirre nachweisbar ist. Nur in dem 
Zentrum der sklerotischen Herde, wo das glidse Gewebe unter Schrum- 


Digitized by v^iOOQLe 



240 


IX. Dixkleb 


pfaagserscheinungen zu derben Zftgen verschmolzen erscheint und eiue 
durchbrochene Struktur angenommen hat, fehlen auch die Axenzylinder 
ganzlich (beginnende Erweichung?). 

Der Zerfall der Markscheiden scheint nicht an die Wucherung der 
Glia gebunden zu sein, da auch die ausserhalb der gliOsen Neubildung 
gelegenen Markfasern sich deutlich, wenn auch geringer erkrankt zeigen. 
Die Markscheiden unterliegen einer allm&hlichen fettigen Degeneration und 
gelangen unter gleichm&ssig fortschreitender Resorption der fettig entarteten 
Partien zur vollst&ndigen Atrophie (vgl. Fig. 3). Der Axenzylinder bleibt 
l&ngere Zeit unver&ndert oder atrophiert, nach Oder ohne vorherige Schwel- 
lung, ebenfalls, aber meist nur in geringer Zahl. Der Axenzylinder tkber- 
trifft somit die Markscheide in erheblichem MaBe an Widerstandskraft 
gegenftber dem Krankheitsprozess. Die Glia zeigt meist in umschriebener, 
selten in diffuser Weise eine ausgesprochene Yermehrung ihrer Zellen und 
ihrer St&tzsubstanz. Der Beginn der gliOsen Hyperplasie ist mOglicher- 
weise nicht immer gleichm&ssig. Bei den ausgesprochenen Herdbildungen 
ist die Kernveraehrung in der Regel sehr augenfallig, wahrend die Wuche¬ 
rung dea Sttttzgewebes erst in zweiter Linie nachzufolgen scheint, jeden- 
falls an Intensit&t zurdcksteht. Ist hingegen die Gliahyperplasie mehr 
diffus, so gewinnt man den Eindruck, als ob die Wucherung des Stfltz- 
gewebes raumlich der Zellvermehrung parallel ginge oder gar Oberlegen 
w&re. Die Kerne der neugebildeten Gliazellen sind gross, von runder oder 
schwach ovaler Form und ziemlich homogener Struktur (nach der F&rbung). 
Die Gliafasern erscheinen von gleichem Durchmesser und sind dicht an 
einander gelagert und in einander verschlungen. Besonders bemerkenswert 
ist im Yergleich zu anderen gliOsen Prozessen, dass die feinen neugebildeten 
Fasern scharf und distinkt trennbar bleiben, bis in den sp&teren Stadien 
— wenigstens an einzelnen Stellen — eine. Art Sklerosierung oder Yer- 
schmelzung erfolgt. 

Sehr deutlich tritt dies Yerhalten der Gliafasern an L&ngsschnitten 
des Rftckenmarks hervor; die Fasern sind dann meist l&ngsverlaufend 
getroffen und liegen zu Str&hnen geordnet in gewissen Abst&nden, indem 
sie gleichzeitig die erhaltenen Axenzylinder umspinnen. Corpora amylacea 
sind in den Herden nicht gerade selten, doch treten sie nie in dichter 
Yerteilung auf. 

In der grauen Substanz sind die Yorg&nge ganz analoge; auch hier 
zeigen Ganglienzellen und Axenzylinder einen hohen Grad von Resistenz, 
w&hrend die Markscheide zuerst auf den gliOsen Prozess reagiert. An 
den Ganglienzellen sind die Yer&nderungen sehr verschieden, je nach dem 
Alter des sklerotischen Herdes. Entweder schwindet die Ganglienzelle ohne 
erhebliche Ver&nderungen ihrer Struktur oder — was h&utiger ist — sie 
verliert nach leichter Quellung ihre zartgranulierte Beschaffenheit im Proto¬ 
plasma und ihre feinere Kernstruktur (Kerngertkst und KernkOrpercheu), 
die Forts&tze gehen zugrunde und es bleibt schliesslich ein rundlicher 
oder birnenfOrmiger KOrper tibrig, der bei Anwendung der Marchischen 
Methode braune oder schwarze Pigmentklumpen hervortreten l&sst Ahn- 
liche Beziehungen der Gliazellen wie im Cortex cerebri sind an den 
spinalen Ganglienzellen nicht nachzuweisen. 

Die Blutgef&sse zeigen im grossen und ganzen keinerlei charakte- 
ristische Ver&nderungen. In den klteren sklerotischen Herden sind die 
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Kapillargefitese, wie es bei alien ehronischen Prozessen des Rackenmarks der 
Fall ist, etwas verdickt; auch die Adventitia der Yenen und Arterien ist 
gelegentlich breiter, w&hrend Media und Intima durchaus normale Be* 
schaffenheit zeigen. In der Adventitia der Yenen und Arterien sind ver- 



Fig. 4 a. Tumorartige Auftreibung der hiuteren Wurieln. 

einzelte Fetttropfen und Schollen, hier und da auch mit Fett beladene 
Zellen bei genauer Beobachtung nachweisbar. Doch ist das Yorkommen 
von solohen intrazellul&r gelagerten und auf dem Wege der Resorption 
befindlichen Fettbestandteilen auffallend spfirlich. — Im Beginn der Glia- 
neubildung fallt eines h&ufiger 




auf, dasa n&mlich die Glia um 
ein Kapillargefass herum zu 
wuchernbeginnt; es hat so nicht 
selten den Anschein, als bilde 
das Kapillargefass — an Venen 
und Arterien l&sst sich dieses 
Yerhalten nicht beobachten — 
den Ausgang8punkt der Glia- 
wucherung. Tatsichlich ist eiu 
solcher Zusammenhang nicht zu 
beweisen; es spricht im Gegen- 
teil die scharfe Trennung des 
Gliafaserringes von der Ge- 
fess wan dung far die Selbst&ndig- 
keit der Glia und ihrer Hyper- 
plasie gegenQber dem Gefassrohr. 

Der grflssere und dichtere Ring 
von Gliafasern um die Kapillaren 
steht vielleicht mit der nutritiven Funktion dieser Gef&sse als Trilger der 
ernhhrenden Stoffe in kausalem Zusammenhang. — 

Die Rflckenmarksh&ute, Pia und Arachnoides, zeigen keine Ver- 
knderungen. 



[ 


r 

A 




Sj 





\ 

Jt 


Fig. 4 b. 
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IV. Rttckenmarkswurzeln. Im Bereiche des ganzen ROckenmarks 
ist eine grosse Zalil der vorderen und hinteren Wurzeln verdickt und zwar 
fast ausschliesslich im Bereiche der dem Rttckenmark am n&chsten liegenden 
Wurzelstrecke. Die Wucherung der Wurzeln ist stellenweise so erlieb- 
lich, dass dem RUckenmark direkt ein etwa erbsengrosser Tumor angelagert 
erscheint, von welchemdie eigentliche Wurzel ausgeht (vgl. Fig. 4 a mb). Die 
Auftreibung der Wurzeln zeigt ziemlich alle GrOssenunterschiede vom 
normalen Querschnitt bis zum erbsen- und bohnengrossen Tumor. Bei 
der mikroskopischen Untersuchung zeigt sich sehr bald, dass alle in ihrem 
Umfang so verschiedenen Auftreibungen auf ein und denselben Wuche- 



Fig. 5. 

rungsprozess zurdckzuftthren sind und dass es sich nur um quantitative 
Unterschiede oder verschiedene Stadien desselben Vorganges handelt. Die 
ersten Erscheinungen bestehen in degenerativen Ver&nderungen der Mark- 
scheiden: Aufblatterung, sektorenweise Verfettung (Marchi) und gleich- 
zeitig in Kern-, resp. Zellwucherung der Schwannschen Schcide, wahrend 
der Axenzylinder intakt ist und offenbar auch lange bleibt. Die neu- 
gebildeten Zellen haben ausnahmslos die Tendenz, sich zwiebelschalen- 
ftirmig um die Markscheiden anzuordnen und diese je nach der Zahl der 
neugebildeten Zelllagen oder Zellzylinder auseinander zu drftngen (s. Fig. 5). 
Im weiteren Verlauf tritt nun allm&hlich eine starkere fettige Umwand- 
lung des Myelins und eine schliessliche Resorption dieser Fettbestandteile 
ein. So kommt es zum vollstaudigen Schwund der Markscheide, wfthrend 
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der Axenzylinder immer noch als Mittelpunkt der hyperplastischen Zone 
nachweisbar ist; erst in einer weiteren Etappe tritt eine zunehraende 
Atrophie ein, der Axenzylinder erscheint auf dem Querscknitt noch als 
feiner Punkt, am in einera letzten Stadium ganz zu schwinden. Zu gleicher 
Zeit spielen sich im Bereiche der zwiebelschalenartig gelagerten neuen 
Zellverbande wichtige Vorgange ab. Zunachst kann die Zellwucherung 
eine auf 3—4 Lagen beschrankte bleiben und es verfallen die zentralen 
Zellenscbalen einer hyalinen Degeneration und Quellung; in diesem Falle 
zeigen die gut getroffenen Langsschnitte ein ziemlich breites, nahezu struk- 
turloses hyalines Band, welches sich mit Saurefuchsin intensiv impragniert, 



Fig. 6. 


und auf jeder Seite eine doppelte oder dreifache Reihe von flachen, lang- 
gestreckten Zellen mit ovalen oder mondsiehelfflrmigen Kernen. Auf der 
anderen Seite kann jedoch auch die hyaline Umwandlung ausbleiben; die 
inneren Zelllagen entarten fibrOs, d. h. die Kerne schrumpfen, verlieren 
ihre Farbbarkeit und fallen so den Platz der Markscheide und des Axen- 
zylinders aus, wahrend die peripherischen Schichten eine Qppige Pro¬ 
liferation zeigen und dadurch gleichsam den Ubergang zu echter Ge- 
schwulstbildung vermitteln (s. Fig. 6). 

Die kleinsten Blutgefosse zeigen afters eine Verdickung ihrer Wan- 
dung; zwischen Peri- und Endothel scheint ein hyalines oder fibrds-sklero- 
tisches Gewebe eingelagert. Die Arterien und Yenen sind in den radi- 
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kularen Herden zartwandig. Die epineurale Scheide der Wurzeln ist nicht 
verdickt. 

Spinalganglien, peripherische Nerven und Muskeln sind nicht konser- 
viert worden und konnten deshalb nicht in den Bereich der Untersuchung 
gezogen werden. Die Gehirnnerven haben die normale Dicke und Struktur. 

Vom Uinischen Standpunkt ist bus dem Gesamtverlauf des Falles 
einmal von Interesse, dass die Symptome der spastischen Spinalparalyse 
18 Jahre lang bestanden haben und einen nur wenig progressive* 
Charakter gezeigt haben. Nach 18 jahrigem Bestehen ist anscheinend 
ohne aussere Veranlassung ziemlich rasch eine komplette motorische 
Lahmung beider Seine mit Decubitus und Sphinkterenstdrangen, aber 
ohne Abnahme der Sensibilitat aufgetreten. Die Arme sind bis zum 
Tode frei bewegKch und kraftig geblieben und haben weder Intentions- 
zittern noch ataktische Stdrungen gezeigt. Von seiten der Hirnnerven 
ist eine partaelle rechtsseitige Oculomotorius-(I«ternus)lahmung neben 
einer temporalen Abblaasung der Papillen und einer herdformigen 
Chorioiditis nachweisbar gewesen. 

Es fragt sich nun, ob auf Grand dieses Befundes eine sichere 
Diagnose moglich und wie dieselbe zu fbnnulieren war. AIs er- 
schwerende Momente far die zutreffende Beurteilung des FaUes muss 
einmal die Kttrze der klinischen Beobachtung und andererseits die sep- 
tische Allgemeininfektion hervorgehoben werden; wenn es an und fftr 
sich bei Nervenkrankheiten sehr misslich ist, die wesentlichen Punkte 
des Krankheitsverlaufes nur aus der unvermeidbar subjektiven Schil- 
derung der Kranken selbst kennen zu lemen, so wird die Unticherheit 
in der Auftassnng nur noch grosser, wenn hochgradige Kachexie und 
septische Erscheinungen die Untersuchung nicht mit der w&nschens- 
werten Genauigkeit vornehmen lessen. Auf Grand der in die Augen 
springenden spinalen Querschnittserscheinungen: spastiscbe Paraplegic 
der Beine mit rapid fortschreitendem Decubitus, schien es naher zu 
liegen eine transversale Erkrankung anzunehmen als mit Rticksicht auf 
die temporale Dekoloration der Papillae nn. optic, und die rechts¬ 
seitige Lahmung des M. rectus internus die Moglichkeit einer mul- 
tiplen Sklerose in engeren Betracht zu ziehen. Fehlte doch von den 
Kardinalsymptomen mit Ausnahme der Opticusveranderangen jedes und 
liess auch beztiglich der semiotischen Bedeutung des Augenbefundes 
das gleichzeitige Bestehen chorioiditischer Herde mancherlei Bedenken 
aufkommen! 

Das Sektionsergebnis einer multiplen Sklerose des Rdckenmarks 
und Gehirns hat nach diesen diagnostischen Erwagungen doch einiges 
Uberraschende gebracht, um so mehr, als es zeigte, dass Dorsal- und 
Cervikalmark ebenso wie Medulla oblongata und Gehirn mehr Oder 
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weniger zahlreiche sklerotische Herde enthielten. Allerdings ist die Zahl 
und der Umfang der mit blossem Auge sichtbaren Herde im Gehim und 
in der Medulla oblongata klein, so daSs das Fehlen klinischer Gehira- 
erscheioungen — ganz besonders in Anbetracbt der kurzen Beobach- 
turigsdauer — verstSndlich ist. Im Gehim sitzen die Herde fast aus- 
nahmslos in der Riride and sind SO umschrieben und initial, dass sie 
vielfach selbst bei Weigertsober Markscheidenf&rbung erst durch di6 
mikroskopiscbe Untersuchung sicher zu erkennen sind. Im verlfingerten 
Mark sind es die Pyramidenbahnen und der Boden der Rautetigrubd, 
welche den Sitz des Nervenzerfalles und der gliSsen Wucherung ab- 
geben. Im Rtickenmark zeigt sich durch die Einlagerung zahlreicher 
Herde das untere und mittlere Dorsalmark transversal erkrankt; Seiten- 
strange, Vorder- und Hinteretr&nge waren in wechselnder Stfirke be¬ 
fallen. Bei mikroskopischer Untersuchung fSllt zunachst auf, dass die 
Markscheiden der Nervenfasern im Gehim und Rtickenmark zu den 
ersten Veranderungen des sklerotischen Prozesses gehbren; auch an 
Stellen, wo die Glia noch keine Wucherung zeigte, erscheinen die 
Myelinscheiden aufgeblattert oder gequollen und in kleinen Abschnitten 
verfettet. Mit der Zunahme der fettigen Degeneration der Markscheiden 
erfolgt zeitlich nahezu isochron eine Wucherung der Gliazellen und 
Gliafasem; nach langerer Dauer des sklerotischen Prozesses tritt eine 
Yerarmung des gliosen Gewebes zun&chst anZellen, dannauch anFasern 
ein und das Strukturbild ist durch zahlreiche kleinere und grSssere (etwa 
bis zum Durchmesser einer grossen Markscheide) Lficken unterbrochen. 
Die Axenzylinder bleiben lange erhalten und werden selten etwas 
dinner als normal, meist quellen sie etwas auf und nehmen die spe- 
zifischen Farbstoffe, wie Saurefuchsin, Boraxkarmin, schlechter auf. 
Schliesslich erfolgt jedoch, wie auch aus der erheblichen Atrophie des 
Gesamtquerschnittes des R.-M. hervorgeht (bis auf ein Drittel des 
Volumens), auch ein erheblicher Schwund der Axenzylinder. Eigen- 
artig und sehr abweichend ist das Verhalten der Ganglienzellen des 
Cortex cerebri von denen der Medulla, spinalis'; wahrend die letzteren 
nur in den ausgesprochenen sklerotischen Herden erkranken und 
schwinden, so treten an den kortikalen Ganglienzellen auch ausserhalb 
der Herde die spezifischen Erscheinungen: Umscheidung mit Gliazellen 
und konsekutive Atrophie in diffuser Yerbreitung hervor; die Glia¬ 
zellen scheinen, nach ihrer Lage und ihrem Eindringen in das Proto¬ 
plasma der Ganglienzellen zu urteilen, geradezu die Rolle der Osteo- 
klasten in den Knochenmarkraumen bei den Ganglienzellen ttberaommen 
zu haben; innerhalb der sklerotischen Herde trifft man nicht selten 
bis zu 8 und mehr Gliazellen perizellular angehauft. — Von beson- 
derem Interesse ist schliesslich noch das Verhalten der vorderen und 
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hinteren Bnckenmarkswurzeln; in unregelmassiger Verteilung sind bald 
cervikale, bald dorsale oder lumbale verdickt und zu formlichen 
Tumoren gewucheri Mikroskopisch beginnt der Prozess mit ge- 
ringen Verfettungsprozessen der Markscheiden, hieran schliesst sich 
eine allmahliche zunehmende Wucherung der zugehdrigen Schwann- 
schen Scheide und zwiebelschalenformige Anlagerung der neuge- 
bildeten Zellen. Auf die Hyperplasie der Schwannschen Scbeide 
folgt entweder eine hyaline Degeneration der ganzen Nervenfaser 
und der neugebildeten Zellen, oder es wird unter Fortschreiten 
des hyperplasti9chen Prozesses der Weg zur wirklichen Geschwulst- 
bildung betreten; besonders auffallend ist es, dass sich der Axenzylinder 
in beiden Endformen am langsten erhalt; auch von der Markscheide 
sind nach Marchi noch sehr spat Spuren nachzuweisen. 

Der Gefassapparat ist frei von charakteristischen Veranderungen. 

Stellt man die klinischen Erscheinungen den anatomischen Ver- 
fcnderungen gegenhber, so fallen zwei Punkte besonders ins Auge: 
einmal die erhebliche Verbreitung der gliosen Granglienzellenumschei- 
dung bei anscheinend normalem Verhalten des Intellektes und der 
Psyche und zweitens die Bildung von wirklichen Geschwulsten in den 
hinteren Wurzeln ohne irgend welche Schmerzerscheinungen oder son- 
stige Storung der Sensibilitat. Wahrend das erstere Faktum sich viel- 
leicht noch durch das Vorhandensein zahlreicher funktionsthchtiger 
Ganglienzellen erklaren lasst, fehlt fur das Fehlen von sensiblen Std- 
rungen in den den tumorartig veranderten hinteren R.-M.-Wurzeln an- 
gehorigen Nervenbahnen die rechte Deutung; auch unter der Voraus- 
setzung der tatsachlichen langen Integritat des Axenzylinders kann die 
hyaline Degeneration ganzer Wurzelabschnitte nicht als klinisch sym- 
ptomlos verlaufend gedacht werden. Als eine Moglichkeit der Er- 
klarung ist vielleicht noch die Annahme in das Auge zu fassen, dass 
eine langere und exaktere kliniscbe Beobachtung als die bei der Auf- 
nahme der Schwerkranken mogliche, sensible Storungen nachgewiesen. 
hatte. 

Was die Pathogenese der multiplen Sklerose anlangt, so weichen 
bekanntlich die Anschauungen der einzelnen Untersucher sehr erheb- 
lich von einander ab. Wahrend die einen die Markscheidenerkrankung 
als das Primare ansehen und die Gliawucherung als reaktdven Vor- 
gang auffassen, vertritt eine andere Zahl von Beobachtem die Ansicht, 
dass die Erkrankung von den Gefassen ausgehe und von diesen auf 
die gliosen und nervosen Elemente ubergreife; eine weitere Annahme geht 
endlich dahin, dass es sich um eine kongenital bedingte Hyperplasie der 
Glia handle und dass die nervosen Gebilde sekundar erkranken. Gegen 
die letztere Hypothese (v. Strumpell) lasst sich, falls die verschiedenen 
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Falle der multiplen Sklerose nur einem einheitlichen Krankheitsbild 
angehoren, einwenden, dass die von manchen Autoren beschriebene 
primare Markscheidenerkrankung nicht recht erklarlieh ist. Gerade 
zur Beurteilung der Markscheidenerkrankung ist, wie Goldscheider 
mit Recht betont, die Marchische Methode noch mehr bei den Unter- 
suchungen heranzuziehen und sjstematisch zu verwenden. — In dem 
Fehlen oder dem Vorhandensein von Gefassveranderungen liegt viel- 
leicht kein trennender Unterschied, wenn man berticksichtigt, dass 
frische arteritische, phlebitische und andere Prozesse in der Regel nur 
bei den akut verlaufenden multiplen Sklerosen gefunden sind, wahrend 
sie bei denen von chronischer Dauer meist gefehlt haben. Wenn man 
den neuerdings haufiger vertretenen Standpunkt, dass diejenige Sub- 
stanz, welche die insularen Krankheitsmanifestationen hervorruft, aus 
den Blutgefassen dem Gehirn und Rflckenmark zustromt, als annehmbar 
ansieht, so kann das Auftreten oder Fehlen von Gefasserkrankungen 
auf die grossere oder geringere Reizwirkung des die Gefasswand 
passierenden schadigenden Agens (giftiges Stoffwechselprodukt?) zu- 
rflckgefhhrt und so befriedigend erklart werden. Auch das in den ein- 
zelneu Fallen zeitlich und quantitativ verschiedene Befallensein der 
nervosen und gliosen Elemente kann auf ahnliche Weise von der aus 
den Gefassen stromenden Ursache der Erkrankung uberhaupt ab- 
hangig sein. Sicherlich durfte in Zukunft die Untersuchung nach 
Marchi in jedem neuen Falle dringend wtinschenswert sein; vielleicht 
gelingt mit der Osmierung eine raschere Beantwortung der verwickelten 
Frage. Die eigenartige Erkrankung der Wurzeln kann man wohl den 
medullaren Veranderungen ganz an die Seite stellen, nur treten fiir 
die Glia die Schwannschen Scheiden, ein; letztere lassen infolge ihrer 
bindgewebigen Natur die Neigung der neugebildeten Zellen zu 
zwiebelschalenformiger Lagerung und hyaliner Degeneration er- 
klarlich erscheinen. Der Beginn der Erkrankung erfolgt hochstwahr- 
scheinlich auch bei den Wurzeln in der Markscheide der Nerven- 
fasern. 

Dm es noch einmal kurz zu wiederholen, der vorliegende Fall ist 
klinisch wegen der langen Dauer und des fast plotzlichen letalen 
Ausgangs, anatomisch wegen der Herdbildung in der Hirnrinde, der 
diffus verbreiteten Umscheidung der kortikalen Ganglienzellen durch 
Gliazellen und wegen der tumorartigen Hyperplasie der Riickenmarks- 
wurzeln bemerkenswert. 
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(Aus dem Luisenhospital zu Aachen.) 

€ber akute Myelitis transversa. 1 ) 

Von 

Professor Dr. Dinkier, 

Oberarzt der inneren Abteilung. 

(Mit 4 Abbildungen.) 

Von den zwei Formen der Myelitis acuta kommt die transversale 
weit haufiger vor als die disseminierte und verdient schon deshalb eine 
grossere Beachtung. Die Querschnittsmyelitis lasst klinisch sowie ana- 
tomisch zwei Typen unterscheiden: den rein medullaren und den 
meningo-medullaren; bei dem ersteren sind nicht nur die verschiedenen 
Krankheitserscheinungen streng an die Funktionen des Ruckenmarks- 
querschnitts gebunden, sondcrn es handelt sich auch anatomisch um 
einen raumlich auf das Ruckenmark beschrankten Prozess, wahrend 
die Krankheitsbilder des zweiten Typus die Hullen des Ruckenmarks 
mit den austretenden Nervenwurzeln und das Rlickenmark in gleicher 
Weise beteiligt zeigen. Es bedarf unter Berticksichtigung der ana- 
tomischen Verhaltnisse nattirlich kaum des Hinweises darauf, dass die 
ursprttnglich rein medull&re Form in ihrem Verlaufe zu einer sekun- 
daren Erkrankung der Rtlchenmarkshaute sowie der Nervenwurzeln 
fiihren kann und haufig fuhrt. Atiologisch lassen sich die akuten 
Myelitiden in zwei Gruppen eintheilen: in die sogenannten refrigera- 
torischen und in die infektiosen. Die Bezeichnung der ersten Gruppe 
ist — ich bekenne dies unumwunden — keine besonders glttckliche, 
sie muss aber faute de mieux — vorlaufig beibehalten werden, da 
wir einen sicheren Einblick in den Mechanismus der Erkaltungs- 
krankheiten noch nicht besitzen und ausserdem durch den Namen 
die Mitwirkung infektioser Momente nicht ausgeschlossen wissen wollen. 

Sie gestatten mir diese an wohl bekannte Anschauungen sich an- 
lehnenden Satze durch Vorflihrung der einzelnen eben gekennzeich- 
neten Typen der akuten Myelitis transversa zu veranschaulichen. 


1 Nach einem zur Versammlung sudwestdeutscher Neurologen und Irren- 
arzte gehaltenen Vortrage. 
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I. Myelitis acuta transversa nach Einwirkung vou Erkai- 
tungsschadlichkeiten. 

Anamnese: M. G., 36j. Grundarbeiter, aufgenommen den 6. IV. 02. 

Vater lebt, ist gesund, Mutter verungltlckt; 4 Geschwister des Kranken 
sind gesund. Pat. will nie ernstlich krank gewesen sein; vor 1 Jahr bei 
ausserehelichem Coitus Gonorrhoe acquiriert; dieselbe war nach mehr- 
w&chentlicher Dauer anscheinend geheilt, bis nach 4 Monaten wieder fttr 
einige Tage Sekretion auftrat Zum letzten Male wurde vor 3 Monaten, 
bald nach einer starkeren Erkaltung, eitriger Ausfluss beobachtet. 

Seit ca. 6 Monaten arbeitete G. als Grundarbeiter taglich 8 Stunden 
bis ttber die KnOchel im Wasser stehend. 

Vor 3 Monaten traten Schmerzen im Rttcken auf, die sich allm&hlich 
steigerten; 3 Wochen spater musste Pat. die Arbeit aufgeben, weil er nur 
mflhsam noch stehen und gehen konnte; beim Versuche, eine leere Rade- 
berre zu heben, knickte er plOtzlich kraftlos zusamraen. Zugleich mit der 
Schwache der Beine trat ein UmschnQrungsgeftthl in der Ausdehnung des 
ganzen Leibes und den beiden Lumbalgegenden auf. Seit 14 Tagen Gehen 
und Stehen unmflglich; im Bett zeigte sich das linke Bein ganzlich ge- 
lahmt, wahrend das rechte noch etwas bewegt wurde; seit dem 3. IV. trat, 
nachdem der Urin mehrere Tage nur im Sitzen tropfenweise abgegangen 
war, vdllige Harnverhaltung ein, ab und zu blitzartige Schmerzen im linken 
Oberschenkel. Haufig kurze (unwillktlrliche) Zuckungen in beiden Beinen, 
im linken mehr als im rechten. 

Bei dem in einer Droschke erfolgenden Transport in das Hospital 
floss der Urin unwillkflrlich ab. Stuhlgang angehalten. 

Status praesens: Mittelgrosser, kraftig gebauter, in seiner Ernah- 
rung jedoch erheblich reduzierter Mann, Haut und Schleimhaute blass; 
Zunge belegt, Rachenorgane ohne Ve ran derun gen; keine Schwellung der 
Lymphdr&sen, keine Odeme. Brust-Organe: Lungen und Herz, sowie Bauch- 
organe anscheinend normal. Urin enthalt Spuren Albumin, mikroskopisch 
vereinzelte Eiterzellen; auf Druck entleert sich vor dem Urinieren aus der 
Urethra eitriges Sekret, in dessen zelligen Elementen Gonokokken (mit 
typischem Farbeverhalten u. s. w.) in massiger Menge nachweisbar sind. 

Nervensystem: Pat. ist vollkommen klar, hat gutes Gedachtnis und 
Intellekt. 

Hirnnerven funktionieren in jeder Hinsicht normal. 

Rumpf und Extremitaten. Motilitat: Grobe Kraft der Arme 
gut, Beuge- und Streckbeweerungen des Rumpfes mtthsam wegen „Schwache 
im Kreuz“: linkes Bein vollkommen schlaff gelahmt, nur die Beugung der 
2.. 3., 4. u. 5. Zehe ist angedeutet. Das rechte Bein kann etwa handbreit 
von der Unterlage aufgehoben und im Kniegelenk bis zu einem rechten 
Winkel mit Anstrengung gebeugt werden; alle Bewegungen sind sehr 
kraftlos. 

Sensibilitat: Tastsinn und Lokalisationsvermogen im linken Bein 
stark herabgesetzt, fast aufgehoben; Schmerz- und Temperaturempfindung 
nicht deutlich beeinflusst. Im rechten Bein sowie am Rumpf keine sen- 
siblen Stdrungen. 

Re flex e: Triceps-Reflexe normal, Patellarreflex links sehr schwach, 
rechts entschieden gesteigert, Achillessehnenreflexe fehlen beiderseits. 

Plantarreflexe beiderseits erhalten, links Babinskische Extension der 
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Grosszehe. Kreraasterreflexe fehlen; von den Bauchreflexen ist der linke 
untere nicht vorhanden, alle ftbrigen sind leicht auszulOsen. 

Trophische StOrungen: Erhebliche Atrophie des linken Ober- und 
Uiiterschenkels bei erhaltener, einfach herabgesetzter elektrischer Erregbar- 
keit der Muskeln und Nerven. 

Sphinkteren: Vollkommene Retentio urinae, nur beim Aufrichten des 
Kranken fliesst unwillkUrlich etwas Urin ab; keinerlei Harndrang. Stukl- 
gang angehalten. 

Wirbels&ule gerade, vom ersten Lendenwirbel ab aufDruck heftige 
Schmerzen bis zura 1. Kreuzbeinwirbel-Dornfortsatz, nach unten an Starke 
abnehmend. 

Unter Anwendung von Jodpinselung und Points de feu auf die Gegend 
der Lumbal- und unteren Dorsalwirbel, Urethral- und BlasenspUlungen mit 
v 2 —1 proz., bez. promill. Argent. nitric.-L6sung, galvanischer Behandlung des 
Rttckenmarks und der Blase sowie der Beine, innerlichem Gebrauch von Eisen 
und Tinct. Strychni (Pilul. tonic.), leichten hydriatischen Prozeduren und sorg- 
faltiger Pflege hat sich im Laufe von 6 Wochen der Zustand erheblich gebessert. 

Die unwillktlrlichen Zuckungen in den Beinen treten nur noch links 
auf und zwar vorzugsweise nachts, sie sind erheblich seltener als frtiher; 
Schmerzen werden nur in der Gegend der linken Leistengegend ab und zu ge- 
klagt und zwar von reissender Beschaflenheit; die Druckschmerzhaftig- 
keit der Wirbelsaule ist im Bereiche des letzten Lendenwirbels und der 
ersten 3 Kreuzbeinwirbel noch angedeutet Das rechte Bein wird normal 
bewegt, ist viel kraftiger geworden; mit dem linken werden gleichfalls alle 
Bewegungen exkursiv gemacht, doch ist die grobe Kraft noch schwach. 

Die Sensibilitat des linken Beines ist wiedergekehrt, nur ist das ganze 
linke Bein im Vergleich zum rechten und zum Rumpf noch leicht hypas- 
thetisch (es werden alle Empfindungsqualitaten schwacher empfunden). 

Von den Sehnenreflexen ist der rechte Patellarreflex nicht mehr ge- 
steigert, dagegen der linke lebhafter als normal, die Achillessehnenreflexe 
fehlen beiderseits; das Babinskische Phanomen ist am linken Fuss un- 
verandert, hingegen ist der rechte Kremasterreflex zurtlckgekehrt, wahrend 
der linke ebenso wie der linke untere Bauchreflex dauernd fehlen; die 
Bauchreflexe sind sonst rechts starker als links. Die Urinentleerung er- 
folgt Otters willkttrlich, das GefQhl des Urindranges soli nahezu wieder 
normal sein. 

Der in seinem Verlaufe bisher recht giinstige Fall 1 ) gibt noch zu 
einigen Bemerkungen Anlass. 

Was zunachst seine Atiologie anbetrifft, so ist wohl ohne Zweifel 
die Erkaltungsschadlichkeit (Pat. war ca. ] l 2 Jahr im Wasser stehend als 
Grundarbeiter tatig) in erster Linie als Ursache der Erkrankung anzuschul- 
digen. Der Topik der Erkaltungsnoxe entspricht in gewissem Sinne 
der Sitz der Myelitis; wie die nervosen Leitungsbahnen und Zentren 
der unteren Extremitaten die direkteste Schadigung durch die Einwir- 
kung des kalten Wassers auf die Fiisse erfahren haben, so ist auch der 
Sitz der Riickenmarkserkrankung ein entsprechender. OflFenbar handelt 

1) Pat. kann wieder gehen, klagt nichts mehr. (Anmerkg. bei der Korrektur.) 
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es sich um einen fiber das untere Dorsal- und das Lendenmark aus- 
gedehnten entzfindlichen Prozess, der in verschiedenen H5hen den Rucken- 
raarksquer8cbnitt verschieden geschadigt hat, wie aus der nngleichen moto- 
rischen und sensiblen Lahmung so wie den Reflexstorungen der unteren 
Extremitaten hervorgeht. Allem Anschein nach hat der Prozess mit 
meningitischen Veranderungen begonnen, da zuerst die Gfirtelempfin- 
dung um den Leib und die Schmerzen im Kreuz aufgetreten sind und 
die Schwache in den Beinen sich erst einige Tage danach hinzugesellt hat; 
anatomiscli ware der Prozess demnach als eine Meningomyelitis zu 
bezeichnen. 

Die anatomischen Veranderungen, welche man als Grundlage der 
geschilderten klinischen Erscheinungen voraussetzen muss, konnen, nach 
der anfanglichen Besserung und dem definitiven Ausgang in Heilung 
zu schliessen, keine schwer destruktiven gewesen sein; wahrscheinlich 
haben ausser mehr diffuser Hyperamie und entzundlichem Odem um- 
schriebene, dervolligen Rfickbildung fahige zellulare Infiltrate bestanden, 
welche nur eine temporare Funktionsstorung auszulosen vermochten. 
Die Lumbalpunktion, welche vielleicht fiber die anatomische Natur des 
entzfindlichen Prozesses naheren Aufschluss hatte geben konnen, ist 
leider versaumt worden. Immerhin kann auch der gfinstige Verlauf 
allein eine gewisse Bedeutung beanspruchen, wenn die refrigeratorische 
Natur der Meningomyelitis in Zweifel gezogen und die Gonorrhoe als 
Ausgangspunkt der Erscheinungen bezeichnet werden sollte. Es kann 
keinem Zweifel unterliegen, dass die dem Gonococcus ursprfinglich 
zugeschriebene Pathogenitat viel zu eng begrenzt war, und dass er 
ausser an dem Epithelgewebe auch auf Bindegewebe zur Entwicklung 
gelangt und zerstorend und schadigend zu wirken vermag. Ich darf 
hierbei vielleicht auf meine Befunde in der Hornhaut und Regenbogen- 
haut etc. aus dem Jahre 1888 verweisen. In der Regel verlaufen die 
gonorrhoischen Entzfindungen der serosen Haute und des Bindege- 
webes unter der Bildung von anatomischen Defekten und Narben, was 
am Ruckenmark aller Wahrscheinlichkeit nach zu einer schweren 
dauernden Funktionsstorung fiihren mttsste. Die gonorrhoische Mye¬ 
litis ist von Leyden auf Grund folgenden Falles in die Pathologie des 
Ruckenmarks eingefuhrt worden: „Ein 27jahriger Steintrager, der sich 
haufigen Erkaltungenausgesetzthatte, erlitt eineParaplegiebeieiner 
gleichzeitigen, nicht ganz frischen gonorrhoischen Urethritis. Bei der 
Aufnahme in die Leydensche Klinik bestanden die Zeichen einer 
schweren septischen Infektion, diffusen Bauchfellentzundung etc. Bei 
der Autopsie fand sich eine Cystitis haemorrhagica ulcerosa gravis 
-eine Phlegmone retroperitonealis, Peritonitis fibrosa (wohl fibrinosa?) 
und Peri-, resp. Paracystitis.** Gerade diese Begleiterscheinungen der 
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Myelitis fordern meines Erachtens zur grossten Zuruckhaltung bezftg- 
lich der Annahme einer gonorrhoischen Grundlage auf. Die GonoiThoe 
ftihrt erfahrungsgemass nur bei vorhandener Mischinfektion zu der- 
artig foudroyant verlaufenden Entzundungen; die rein gonorrhoischen 
Prozesse zeichnen sich im allgemeinen durch ihre Neigung zu sub- 
akutem, resp. chronischen Verlauf aus. Ausserdem ware es ohne 
Zweifel zur Sicherstellung der gonorrhoischen Natur der Peritonitis 
und Myelitis auch erforderlich gewesen, die Erreger der ulzerosen Cys¬ 
titis, der retroperitonealen Phlegmone etc. festzustellen; dass die Gono- 
kokken als einzige Erreger, wenn anders sie tiberhaupt eine ursach- 
liche Rolle gespielt haben, das schwere Krankheitsbild der allgemeinen 
Sepsis hervorgerufen haben, ist nach anderen Erfahrungen entschieden 
zu bezweifeln, und es kann die Berechtigung der Aufstellung der 
gonorrhoischen Myelitis als besonderer Krankheitsform auf Grund 
dieses Leydenschen Falles nichtzugeben werden; selbstverstandlich soil 
damit die Moglicbkeit des Yorkommens einer solchen Rtickenmarks- 
erkrankung nicht bestritten werden, aber die betreff. Falle mussen eine 
zwingendere Beweiskraft haben als der obige. Die Beobachtung von 
frischen oder noch deutlich sezernierenden gonorrhoischen Urethritiden 
bei schweren Allgemeinerkrankungen gehort keineswegs zu den Selten- 
heiten und gibt natttrlich kein Recht, einen gewissen Causalnexus 
zwischen beiden Prozessen, z. B. Urethritis gonorrhoica u. Meningitis 
tuberculosa (vergl. Dinkier, Arch. f.Dermat.u. Syphil. 1894) anzunehmen. 

Eine zweifellos infektiose Myelomeningitis kann ich der eben ge- 
schilderten refrigeratorischen Meningomyelitis in folgendem Falle an- 
reihen. Ich kann denselben kurz behandeln, da er klinisch keine be- 
sonderen Komplikationen zeigt. 

II. L. W., 17jiihr. Musiker, aufgenommen den 28. XII. 1896. 

Anamnese: Vater an Lungenschwindsucht gestorben, Mutter gesund r 
1 Bruder lungenkrank, 2 Geschwister gesund, 2 Geschwister klein ge- 
storben, 1 Schwester im 7. Jahre an Hirnentztindung gestorben. 

Pat. soli als Kind an Pocken, Nervenfieber und Maseru gelitten habeu. 
Im 12. Jahre erkrankte er an anfallsweise auftretenden „Magenschmerzen u ; 
dieselben dauerten in der Regel mehrere Tage an, traten ohne bekannte 
Ursache auf und verschwanden spontan; letzter derartiger Anfall im Au¬ 
gust des Jahres 1896. 1893 Blutspucken und Hustenreiz. 

August 1896 an Typhus erkrankt, wurde am 7. September in das 
Hospital aufgenommen und am 14. Oktober als Rekonvaleszent auf seinen 
Wunsch entlasscn. 

Uninittelbar nach seiner Entlassung traten sowohl in liegender wie 
aufrechter Haltung, besouders haufig des Nachts, liof'tige Schmerzen in beiden 
Schulterbliittern und im Kreuz auf; dieselben konzentrierten sich bis An- 
fang November auf die beiden Lendengegenden und waren beim Drehen 
nach links oder rechts oder in Seitenlage sehr quMend. Haufig waren die 
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Schmerzen auch gtirtelfbrmig fiber den Leib verbreitet oder in der Blasen- 
gegend lokalisiert. Die arztlichen Verordnungen (Salicyl, Morphin, Kata- 
plasmen u. s. w.) waren wirkungslos, der Kranke konnte sich kaum nock auf- 
recht erhalten und wurde am 28. XII., da er seit deift 26. XII. die Beine 
nicht mehr gut bewegen konnte, wegen heftiger Schmerzen in das Hospital 
gebracht. In den letzten 2 Wochen dauernde Stuhltr&gheit, seit 8Tagen 
kein Stuhlgang. Urinentleerung soil nicht gestort sein. Von seiten 
der Lungen, des Herzens u. s. w. keine Beschwerden. 

Status praesens: Pat. ist lang aufgeschossen und mager. Gesichtsfarbe 
blass, Zunge trocken, dick weiss belegt, Rachenorgane frei; keine Schwellung 
der Lymphdrtlsen, keine Odeme. Die Brust- und Bauchorgane sind frei 
von nachweisbaren Ver&nderungen. 

Urin enthalt weder Zucker noch Eiweiss. KOrperw&rme morgens in 
der AchselhOhle 37,6°, abends 38,4°. Puls 96 pro Minute. Bei der 
Untersuchung der Wirbels&ule stellt sich heraus, dass die letzten zwei 
Brustwirbel und die oberen 3 Lendenwirbel auf Druck ausserordentlich 
empfindlich sind, ebenso ist eine handtellerbreite nach rechts von den be- 
zeichneten Domforts&tzen gelegene Zone bei leichter BerQhrung sehr schmerz- 
haft; keinerlei Deformitat der Wirbelsaule. 

Nervensystem: Von seiten des Intellektes u. s. w. keine Storungen, 
Hirnnerven funktionieren vollkommen normal. 

Rumpf undExtremitaten: Was zunachst die Schmerzen anlangt, 
so beginnen dieselben in der Gegend der Lendenwirbels&ule und erstrecken 
sich unter den beiden Rippenbogen nach vorn fiber den ganzen Leib und 
werden als gtirtelfOrmig und stechend bezeichnet; sie treten anfallsweisestarker 
auf, besonders dann, wenn der Kranke eine auch noch so geringe Bewegung 
macht. Die Schmerzen strahlen oft auch in die reehte Gesassgegend, die 
Hinterflache des rechten Oberschenkels bis zum Knie und gelegentlich bis 
in die Zehen aus. 

Objektiv nachweisbare GeftihlsstOrungen sind ausser einer erheblichen 
Hyperasthesie gegen alle Empfindungsreize im Bereiche der Kreuz- und 
Lendengegend und des rechten Oberschenkels nicht vorhanden. 

* Motilitat: Der Leib ist stark tympanitisch aufgetrieben, nirgends 
druckempfindlich. Die Arme sind kraftig; die Beine werden aus Furcht 
vor Schmerzen auf Verlangen ein wenig bewegt; anscheinend ist keine 
umschriebene Lahmung vorhanden, doch scheint die grobe Kraft erheblich 
herabgesetzt; bei Streckung des rechten Beines sehr heftige Schmerzen, 
Pat. halt es leicht gebeugt im Knie und kann ohne Kissen in der Knie- 
gegend nicht liegen. 

Reflexe: Sehnen- und Hautreflexe anscheinend normal, symmetrisch. 

Sphinkteren: Urinentleerung erfolgt unter leichtem Pressen, Stulil- 
gang nur nach Einiaufen. 

Vasomotorische oder trophische StOrungen fehlen. 

Ordin.: Extensionsbehandlung, Jodpinselung im Kreuz, event. Morphin 
subkutan. 

Aus dem weiteren Verlaufe ist zuniichst hervorzuheben, dass die 
Schmerzen trotz aller Bemuhungen nachts regelmassig sehr heftig waren 
und den Kranken schlaflos machten. Am 31. XII. fiel auf, dass die Bauch- 
reflexe auf beiden Seiten ungleich waren; der reehte obere und mittlere und 
untere waren lebhaft, die linken gleichnamigen kaum angedeutet. Ausserdem 
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war der Dorn des letzten Brust- und ersten Lendenwirbels sehr druck- 
empfindlich, letzterer etwas nack links verschoben. Temperatur anhaltend 
febril, oft bis nahe an 40° C. steigend, stark remittierend. — Am 3. I. wieder 
sehr starke g&rtelfbrmige Sckmerzen und zwar reichen dieselben bis zur 
7. Rippe nach oben, nach unten sind sie von der Inguinalbeuge begrenzt. 
Zugleich werden unwillkttrliche heftige Zuckungen in beiden Beinen be- 
obachtet. Die Sehnenreflexe an den unteren Extremitaten sind herabgesetzt, 
der linke Patellarreflex ist etwas starker als der rechte. Am 6. I. werden 
Zuckungen in den Oberschenkeln und im Rttcken geklagt; auffallend ist, 
dass auf Druck in den Muskeln der beiden Ges&sshaiften sowie des rechten 
Obersckenkels (Beuger) tonische Muskelkontraktionen auftreten. Am 9. I. 
sind die unwillkhrlichen Zuckungen in den Beinen weniger heftig; hingegen 
besteken heftige ausstrahlende Schmerzen in dem linken Bein. Am 18. I. 
sind die Schmerzen erheblich gemildert, die Zuckungen haben aufgehOrt; 
deutliche Gibbusbildung in der Hdhe des I. und II. Lumbalwirbels. Urin- 
und Stuhlentleerung besser. Grobe Kraft der Beine wieder grosser. Am 
24. I. ist der 2. Lendenwirbel starker prominent und bleibt es bis zu 
10. II., wo normale Konfiguration der Wirbelsaule gefunden wird. Die 
Schmerzen treten noch immer ab und zu auf, beschranken sich aber auf 
die Wirbelsaulengegend. Die Sehnen- und Hautreflexe sind wieder voll- 
kommen normal, symmetrisch, Blasen- und Mastdarmstorungen geschwunden, 
die Kraft der Beine wieder erheblich besser. Am 24. II. wird der Kranke 
schmerzfrei und geheilt entlassen (ist auch dauernd gesund geblieben, 1902). 

Flir die Beurteilung dieses Falles ist die typhose Erkrankung im Okt. 
1896 von besonderer Wichtigkeit. Quincke, Konitzer, Herz, 
Neisser 1 ) haben Falle von typhoser Spondylitis beschrieben und als 
charakteristisch fiir dieses eigenartige Krankheitsbild die Lokalisation 
des primaren ostitischen Prozesses in den Lumbalteil der Wirbelsaule, 
das nachtliche Auftreten oder Zunehmen von neuralgiformen Schmerzen, 
den langwierigen Yerlauf und schliesslichen giinstigen Ausgang hervor- 
gehoben. Esbedarf kaumderweiteren Begrundung, dass es sich in unserem 
Falle auch um diese seltene Nachkrankheit des Typhus abdominalis 
gehandelt hat, denn die Druckschmerzhaftigkeit der untersten Brust- und 
des 1. und 2. Lendenwirbels, sowie die Dislokation der beiden letzteren, 
die heftigen neuralgischen Schmerzen und der gunstige Verlauf nach ca. 
8 wochentlicher Dauer vereinigen sich in hberzeugender Vollkommen- 
heit zu dem von Quincke u. A. beschriebenen Krankheitsbilde. 

Offenbar ist der entztindliche Prozess von den ersten zwei Lumbal- 
wirbeln auf die Nachbarschaft tibergegangen und hat noch eine Reihe 
weiterer Symptome hervorgerufen. Die starke Druckempfindlichkeit 
und eine vortibergehend beobachtete Schwellung der rechts neben der 
Lendenwirbelsaule gelegenen Muskeln ist offenbar als direkte Fort- 
setzung des ostitischen Prozesses auf die paravertebral gelegene Mus- 

1) Deutsche Arzte-Zeitung. 1900. Nr. 23. 
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kulatur (M. erector trunci) aufzufassen. Ebenso wie nach der Seite 
bat sich die Knochenentzfindung aber auch nach hinten auf den In¬ 
halt des Wirbelkanals fortgepflanzt und eine Meningitis und Myelitis 
leichteren Grades hervorgerufen. Als meningitische Symptome sind 
die heftigen Schmerzen im Kreuz und ihre gfirtelformige Yerbreitung 
fiber den Leib, das Ausstrahlen in die Beine und die Hyperasthesie 
am Rumpf und den Oberschenkeln zu nennen, wahrend ffir die Mit- 
erkrankung des Rfickenmarks die motorische Paraparese der Beine, 
die unwillkfirlichen Zuckungen der Beine, Abnahme und Asymmetrie 
der Patellarreflexe, die Differenz der Bauchreflexe und die Erschwerung 
der Urin- und Stuhlentleerung anzuffihren sind. Offenbar hat es sich 
anatomisch um eine von der Ostitis direkt fortgeleitete Pachy- und 
Leptomeningitis dorsolumbalis mit Ubergang auf das Rfickenmark ge~ 
handelt; die anatomischen Veranderungen im Rfickenmark selbst 
konnen allerdings nur in einer Art von entzttndlichem Odem und 
leichter kleinzelliger Infiltration ohne destruktive Folgeerscheinungen 
bestanden haben, denn sonst ware einerseits das Fehlen ausge- 
sprochener sensibler Storungen, die vollstandige und schnelle Restitutio 
ad integrum des Rfickenmarks und seiner Funktionen andererseits 
nicht erklarlich. Es bietet hiernach dieser Fall ein treffendes Para- 
digma ffir die infektiose Form der Meningitis spinalis und Myelitis 
transversa (per continuitatem). 

Den beiden Fallen von refrigeratorischer und infektioser Meningo- 
Myelitis reihe ich schliesslich einen dritten an, der zu der selteneren 
Form der primaren oder reinen Myelitis zu rechnen ist. Der Fall, 
welcher in differentiell-diagnostischer Beziehung manches Interessante 
bietet, ist folgender. 


A. G., 34j&hriger Schreiber aus N. 

Anamnese: Eltern des Kranken leben, sind gesund; desgleichen 4 
Schwestern. 

Pat. ist bis zum Sommer v. J. nie krank gewesen; seit 10 Jahren ver- 
heiratet; Frau gesund, desgl. 2 Kinder, keine Fehlgeburt. 

Am 1. VIII. 1901 spfirte der Kranke ein eigenartiges schmerzhaftes 
Druckgefflhl in der Magengegend; Ubelkeit oder Erbrechen, Fieber u. s. w. 
trat nicht hinzu, ebensowenig wusste Pat irgend eine Ursaehe ffir das Auf- 
treten der Schmerzen anzugeben. Der Druck trat durchschnittlick einmal 
t&glick auf und dauerte mehrere Stunden an. Der Kranke ging deskalb 
zum Arzt und erkielt eine Verordnung von Pulvern, welche jedoch keine 
Besserung brachten. Hingegen waren Pulver, die er sich Anfang Sep¬ 
tember in einer Apotheke ohne ilrztliche Verordnung geben Hess, von 
besserer Wirkung, die Schmerzen verschwanden vollstandig und der Kranke 
war wieder vollkommen gesund: er hatte seine Tatigkeit wahrend der 
Schmerzen nicht aufzugeben brauchen. 
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Anfang November (also 4 Wochen sp&ter) trat — wiederum ohne 
irgend welche bekannte Ursache und ohne Vorboten — eiu eigentiimliches 
umschnttrendes Geffthl urn den Leib herum auf, welches mit lebhafter Angst 
verbunden war; der Kranke empfand Erleichterung, wenn er im Zimmer 
herumging. Dieses Konstriktionsgeftthl dauerte einen Tag und eine Nacht. 
Am Morgen des darauffolgenden Tages stellte sich ohne Schmerzen oder 
sonstige Empfindungen eine Schwache beider Beine ein; der Kranke konnte 
noch gehen, hatte aber in beiden Beinen, besonders im rechten, das Geftthl, 
als ob er Zentnerlasten zu schleppen habe. Zugleich traten Blasenstflrungen 
ein: der Urin lief, ohne dass der Kranke eine Empfindung davon hatte, ab. 
Angeblich nach einer Einreibung von Painexpeller, die nach vergeblicher 
arztlicher Behandlung versucht wurde, besserten sich die Erscheinungen 
wieder und nach 14 Tagen konnte der Kranke wieder wie frtther gehen 
und ebenso auch den Urin wieder in normajer Weise lialten und entleeren. 
Am 24. November macbte Pat einen ca. 1 i j 2 stfindigen Spaziergang (ohne 
Ermttdung!) bei kaltem windigen Wetter und zog sich dabei angeblich 
eine Erk&ltung zu. Die Lahmung der Beine trat wieder ein und zwar im 
rechten Bein wieder starker als im linken; wahrend er am 25. XI. noch 
stehen und gehen konnte, musste er am 26. XI. schon sich legen, da er 
sich nicht mehr aufrecht zu erhalten vermochte. Im linken Bein blieb die 
Bewegungsfahigkeit im Bett unverandert, das recbte Bein konnte jedoch 
nach wenigen Tagen gar nicht mehr bewegt werden. Die Urinentleerung 
erfolgte anfangs sehr selten und ohne Kraft (z. B. nach 17 Stunden), seit 
Anfang Dezember wurde der Urin wieder unwillkttrlich in gewissen Inter- 
vallen entleert. Der Stuhlgang war angehalten und erfolgte nur auf Seifen- 
wasserklystier. Schon kurze Zeit nach dem neuen Anfall von Schwache 
trat in den Beinen auch ein taubes und pelziges GefGhl auf und unwill- 
kttrliche Zuckungen, besonders im rechten Bein, brachten dem Kranken 
grosse Unruhe. 

Appetit und Allgemeinbefinden war stets gut, es bestand weder Husten 
noch Herzklopfen; die KOrpertemperatur wurde nicht gemessen. 

Status: Mittelgrosser, kraftig gebauter Mann, Fettpolster m&ssig ent- 
wickelt, Muskulatur etwas dttrftig: Haut und sichtbare Schleimhaute blass; 
an der linken Ferse, ebenso an der linken Wade ist eine unregelra&ssig 
begrenzte ca. handtellergrosse Hautpartie schwarzlich verfarbt und einge- 
sunken. Die normale Haut erhebt sich wallartig an der Grenze der Brand- 
schorfe. (Angeblich sind die Yerbrennungen durch den Gebrauch zu heisser 
Warmflaschen entstanden!) 

Drttsenschwellungen und Odeme sind nicht nachweisbar. Das Skelett 
zeigt keine Yeriinderungen. 

Thorax gewolbt, symmetrisch gebaut, liebt sich bei der Atmung 
beiderseits gleichmGssig; Herzspitzenstoss im 5. ICR an normaler 
Stelle. 

Lungen sind frei von Veranderungen, insbesondere sind die unteren 
Lungengrenzen frei beweglich. 

Die HerzdGmpfung ist nicht vergrossert, die Tone sind rein; Herzaktion 
regelmassig, beschleunigt. 

Abdomen: Nicht aufgetrieben, weich, nirgends druckempfindlich, Schall 
tiberall tympanitisch, keine abnorme Resisteuz bei der Palpation. 
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Leber- und Milzd&mpfung nicht vergrSssert, beide Organe nicht 
palpabel. 

Nierengegend beiderseits nicht druckempfindlich. 

Urin etwas trtlbe, braunrot, sauer, 1023, kein Eiweiss, kein Zucker. 

Nervensystem: Pat. ist vollkommen klar, antwortet bestimmt und 
ruhig, Gedachtnis, Intellekt, Stimraung normal. 

Gehirnnerven frei von jeder StOrung. 

Motilitat: Grobe Kraft der Arme vollkommen normal. Aufrichten 
aus der liegenden Stellung sehr mUhsam, ohne die Hilfe der Arme nicht 
mdglich; beide Beine paretisch, besonders das rechte. Die Beine liegen 
schlaff auf der Unterlage, Muskelspannungen fehlen bei ruhigen passiven 
Bewegungen ganzlich, hingegen treten in grOsseren Pausen unwillkttrliche 
Beuge- und Drehbewegungen im linken Bein auf. Die Zuckungen ttberwiegen 
im Bereiche der Muskulatur des linken Oberschenkels. Auf Geheiss kann 
der Kranke den linken Unterschenkel noch rechtwinklig beugen, den linken 
Oberschenkel hingegen im Htlftgelenk — besonders bei gestrecktem Knie 
— nur wenig beugen. Die Zehen des linken Fusses kOnnen noch schwach 
flektiert werden. Das rechte Bein ist vOllig gelahmt, der Kranke kann 
seine Lage nur durch Fortheben mit Hilfe der Arme andern. 

Macht man (passiv) im rechten Knie- Oder Htlftgelenk schnell hinter- 
einander mehrere Beugebewegungen, so tritt eine tonische Kontraktion der 
Waden- Oder der Oberschenkelmuskeln ein, welche der Kranke als unan- 
genehm, fast schmerzhaft bezeichnet Die mechanische Muskelerregbarkeit 
ist normal. Keine Ataxie. 

Sensibilitat ist in alien Qualitaten im Bereiche der unteren Ex- 
tremitaten sowie am Rumpf und den Armen normal: auch das Geftihl ffir 
Warm und Kalt anscheinend gut erhalten. Beim Kneifen in das linke Bein 
typische reflektorische (Abwehr-)Bewegungen, welche dem Kranken komisch 
vorkommen. 

Reflexe: Sehnenreflexe an den Armen sind lebhaft, symmetrisch; 
an den Beinen sind sie herabgesetzt, der linke Patellar- und Achillessehnen- 
reflex < der rechte; Hautreflexe: Plantarreflex beiderseits vorhanden, 
rechts mit deutlicher Streckung der grossen Zelie verbunden (Babinski), 
Kremasterreflex beiderseits schwach; Bauchreflexe fehlen beiderseits ganzlich. 

Trophische Storungen fehlen; insbesondere ist die Muskulatur 
beider Beine von gleichem Umfang; die Haut zeigt ausser den Brandschorfen 
keine Anoraalie. 

Sphinkteren: Urin fliesst unwillkOrlich ab: Stuhlgang ist ange- 
halten. 

Weiterer Verlauf: 6. XII. Temperatur normal; leichte (willktlrliche) 
Beugebewegungen der 2. und 3. Zehe des rechten Fusses mOglich; ausge- 
sprochener Fussklonus rechts; der rechte obere und mittlere Bauchreflex 
deutlich auszuldsen; der untere sowie die linksseitigen fehlen; Puls 108. 

7. XII. Keine Anderung; Anwendung von Points de feu im Bereiche 
der letzten 4 Dorsal- und ersten 2 Lendenwirbel. 

8. XII. Samtliche Zehen des rechten Fusses kOnnen gebeugt, ebenso 
der Fuss selbst leicht gebeugt und gestreckt (Unterschenkel dabei in Schwebe 
gehalten) werden. Sensibilitat an den Beinen vollkommen intakt. Brand- 
schorfe nicht eiternd. Temperatur normal. 

10. XII. Temperatur 39,4, grosse Mattigkeit, Kopfschmerzen Puls 120. 
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11. XII. Pat. kann den rechten Unterschenkel bis zu einem rechten 
Winkel beugen; starker Schweiss bei dem Teraperaturabfall; bei der Lum- 
balpunktion entleert sich kein Liquor. Gleichzeitig entnommene 5 ccm 
Blut werden auf Traubenzucker- und Glyzerin-Agar ausgestrichen; die 
Platten erweisen sich nach 24- und 48sttlndiger Beobachtung als steril; 
Bewegungen im rechten Bein wieder ganz aufgehoben; Urin fliesst unwill- 
ktlrlich ab. 

12. XII. Fieber anhaltend, intermittierend; starke Schweisse; grosse 
Mattigkeit. Zuckungen im rechten Bein erheblich starker und haufiger. 
Natr. salicyl. wird wegen Ohrensausen und Mangel an Erfolg ausgesetzt; 
Brandwunden am linken Bein gereinigt Im Urin Spuren von Albumin, kein 
Zucker, spez. Gewicht 1020. Der Kranke wird filr 8—10 Stunden in ein 
34—35° C. warmes Bad gebracht 

13. XII. Zuckungen der Beine im Wasser wesentlich geringer. Mattig¬ 
keit geringer. Die Blase entleert sich unwillkGrlich, wenn eine gewisse 
Ftlllung erreicht ist. Stuhlgang trage. 

15. XII. Zuckungen, welche gestern gar nicht bemerkt wurden, treten 
wieder auf; starker Schtlttelfrost, dabei auch vortibergehende Zuckungen 
im Nacken; Priapisraus. Das linke Bein kann ziemlich ausgiebig bewegt 
werden, wahrend das rechte vollstandig geiahmt ist. Sehnenreflexe sym- 
metrisch, lebhaft, beiderseits Dorsalflexion der grossen Zehe beim Bestreichen 
der Fusssohle. Bei Berdhrungen, ebenso wie bei Kneifen des linken Fusses/ 
starke Reflexbewegungen. Sensibilitat der Beine erhalten. 

16. XII. Blasenbildung am Dorsum des linken Knies; die Anordnung 
und wechselnde Grosse der Blasen erinnern an Brandblasen infolge Be- 
spritzens mit kochendem Wasser; jede artifizielle Einwirkung ist jedoch 
auszuschliessen. Beiderseits Patellarklonus. Zahl der weissen BlutkOr- 
perchen 13047 pro cmm. 

17. XII. Schtlttelfrost wiederholt. Blasenbildung am linken Knie und 
Oberschenkel ausgedehnter. Priapismus anhaltend. Motorische Paraparese 
der Beine. Eine wiederholte Sensibilitatsprtlfung ergibt: eine 12 cm ober- 
halb des Nabels beginnende und bis zum Nabel reichende, den ganzen 
Rumpf in gleicher Weise umfassende hyperasthetische Zone (Kalt wird als bren- 
nend, Warm als warmer bezeichnet, auch einfache Bertlhrung unangenehm 
empfunden); vom Nabel abwarts ist sowohl die Temperatur- als Tastem- 
pfindung deutlich herabgesetzt, wahrend das Lokalisationsvermflgen nicht 
erheblich vermindert ist. Die Hypasthesie nimmt in den Beinen an Inten- 
sitat zu. Am RGcken ist die hyperasthetische Zone nach oben im 11. In- 
terkostalraum abgegrenzt. Auffallend ist ferner noch die erhebliche vaso- 
motorische Erregbarkeit der hyperasthetischen Zone (starke Quaddelbildung 
auf einfaches Streichen aber die Haut!). — Starker Schweissausbruch 
mittags. 

In Anbetracht des pyamischen Charakters des Fiebers (Schtlttelfrost, 
39— 40° C., Schweiss), der rasch fortschreitenden motorlschen und sensiblen 
Paraparese bei dem Fehlen von ausgesprochenen Wurzelsymptomen und 
meningitischen Erscheinungen wird ein intramedullarer Prozess, welcher den 
R.-M.-Querscknitt nicht ganz gleichmassig betrifft, angenommen, und zwar 
wahrscheinlich ein beginnender Abszess. Da ein Ausgangspunkt fttr die 
Pyamie an keiner Stelle des Korpers zu finden ist, so wird dem Kranken 
die operative Behandlung der Rtlckenmarkserkrankung nahegelegt, in der 
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Annahme, dass der operative Eingriff bei aseptischem Verlaufe zum min- 
destens nichts schadet, dafttr aber mancherlei Chancen in dem an und fttr 
sich trostlosen Falle zu bieten vermag. 

18. XII. Operation durch Prof. Dr. Marwedel, chirurgischen Oberarzt. 
Chloroformnarkose in Bauchlage. Entfernung des 9., 10., 11. und 12. Dor- 
salwirbelbogens mit der Stilleschen Knochenzange; Unterbindung des 
Duralsackes nach Schede. Punktion des Duralsackes entleert 20 cmm 
leicht getrflbter Spinalflttssigkeit, welche mikroskopisch rote BlutkOrper, 
keine Bakterien (auch kulturell untersucht) enthalt. Das Rttckenmark liegt 
in einer Ausdehnung von etwa 7—8 cm frei, erscheint nirgends aufgetrieben, 
noch in seiner Konsistenz ver&ndert (Prof. Marwedel). Ein ca. 1,5 cm 
langer L&ngsschnitt in die Hinterstrange des Rttckenmarkes mit der Rich- 
tung auf die Seitenstranggegend zu und zwar in Hflhe des IX. Dorsalsegmentes 
ergibt ebenfalls keinen Eiter. Naht der Dura, Schluss der Wunde, Drainage. 

19. XII. EtwasErbrechen, sonst keine Anderung, starke Reflcxzuckungen 
der Beine, auch haufige spontane Zuckungen. Puls 126. 

23. XII. Priapismus verschwunden; Wundverlauf glatt; Urin und Stuhl 
werden unwillkttrlich und, ohne dass es der Kranke merkt, entleert. Rechtes 
Bein vollkommen gelahmt, linkes hochgradig paretisch. Sensibilitat unver- 
andert nach der Operation. 

28. XII. Fieber anhaltend. Operationswunde fast geschlossen; Decu¬ 
bitus an beiden Trochanteren; Zuckungen der Beine sehr stark; rechter 
Unterschenkel anasthetiscb. 

29. XII. Abends Sopor; starke Zuckungen im linken Bein, Ptosis links, 
linker Mundwinkel hangt herab, Temperatur steigt bis 41,6° C., Atmung 
und Puls verlangsamt; Koma; morgens 4 j j 2 Uhr Exitus letalis. 

Die Sektion wurde 20 St. p. m. gemacht und ergab folgenden in 
mehrfacher Beziehung ttberraschenden Befund: Schadeldach symmetrisch, 
harte Hirnhaut straff gespannt, besonders im Bereich der rechten Hemi- 
sphare, Langsblutleiter enthalt viel flttssiges Blut, Dura leicht von der Pia 
abhebbar; Pia im Bereiche der vorderen Halfte der rechten Hemisphare 
stark blutig suffundiert, OdematOs; Hirnwindungen sehr abgeflacht, beson¬ 
ders rechts; auf Frontalschnitten zeigt sich der Suffusion entsprechend eine 
hamorrhagische ZerstOrung der Gegend der III. Stirn- und vorderen Zen- 
tralwindung; die Hamorrhagie hat, wie auf weiteren Schnitten sich ver- 
folgen lasst, sich in den rechten Seitenventrikel einen Weg gebahnt und 
hat zu einer Ausstopfung desselben mit koagulierten Cruor-Massen geftihrt; 
im fibrigen ist makroskopisch keine besondere Veranderung im Gebiete des 
Gross- und Kleinhirns sowie des verlangerten Markes nachweisbar. — 
Bei der Herausnahme des Rttckenmarks zeigt sich, dass die Operations¬ 
wunde fast geschlossen ist; die zum Schutze des Rttckenmarks tiber dem 
knOchernen Defekt in den Wirbelbogen zusammengeniihten Muskelwtilste 
des Erector trunci sind fest per primam verwachsen; nur an einer der 
untersten Nahte ist eine geringe Stichkanaleiterung nachweisbar. Die 
Naht der Dura hat anscheinend einen vollkommenen Schluss des Dural¬ 
sackes erzielt; reaktionslose Verwachsung der Nahtstelle. Das Rtickenraark 
selbst zeigt an der Inzisionsstelle eine wulstige Hervorquellung der Schnitt- 
rander und eine geringe Erweichung der benachbarten Teile, die Pia ist 
im Bereiche der Operationsstclle ebenso durchscheinend und zart wie ober- 
halb und unterhalb derselben. 
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Die Brustorgane zeigen ausser einzelnen subpleuralen und subperi- 
kardialen Blutungen keine nennenswerten Veranderungen; auch das Abdomen 
zeigt ausser einem massigen akuten Milztumor nichts Auffallendes. Erst 
als nach dem Processus vermiformis gesucht wird, ergibt sich folgender auf- 
fallender Bcfund: der Processus ist sehr lang, in das kleine Becken hinein- 
gezogen und mit der fast an die rechte Linea innominata heranreichenden 
Schlinge des stark gekrttmmten S romanum fest verwachsen. Bei dem Ver- 
such der Lflsung quillt an der unteren rechten Begrenzung der Adh&sion 
ein Tropfen dicker gelblicher Eiter hervor und der Appendix lflst sich 
nun vom Dickdarm ab. In letzterem ist eine runde Perforationsstelle, 
welche durch die nekrotisch verf&rbte Spitze des derb infiltrierten Proc. 
vermiformis ganz ausgefQllt war: die eigentliche Spitze des Processus hat 
sporn- oder penisartig in die Lichtung des Dickdarms hineingeragt. Das 
Peritoneum ist nur unmittelbar neben der Durchbruchsstelle etwas verdickt 
und getrtlbt: im allgemeinen hat es durchaus normalen Glanz und Durch- 
sichtigkeit. Die Organe des kieinen Beckens zeigen im flbrigen nichts Be- 
sonderes. 

Als die Leiche auf den Bauch gelegt und ein Stttck gangr&ndser Haut 
am linken Trochanter exzidiert wird, gelangt man in der Tiefe auf einen 
unter dem M. glutaeus maximus und medius gelegenen grossen Abszess, 
dessen Wandungen missfarben und zerfetzt aussehen; derselbe setzt sich 
bis an das Foramen ischiadicum majus fort, hat aber keine ausserlich er- 
kennbare Schwellung der linken Glutaalgegend erzeugt. Eine direkteFort- 
setzung des phlegmonOs-eitrigen Prozesses bis zur Perforationsstelle des 
Appendix ist mit blossem Auge nicht erkennbar gewesen. 

Klinische Diagnose: Myelitis acuta transversa dorsalis inferior 
(IX. Segment) suppurativa ex causa ignota; Pyftmie; frische Embolie in der 
rechten Grosshirnhalfte(‘?). 

Anatomise he Diagnose: Appendicitis perforativa (in flexuram sig- 
moideam colonis) subacuta, Myelitis dorsalis: Abscessus subglutaealis lateris 
sinistri: Haemorrhagia cerebri (hemisphaerae dextrae) cum perforatione in 
ventricul. lateralem. 

Zum besseren Verstandnis des vorliegenden Falles wird es notig 
sein, zunachst die wichtigsten klinischen Erscheinungen noch einmal 
zusammenzufassen. Meines Erachtens lassen sich 3 Phasen in dem 
wechselvollen und interessanten Krankheitsverlauf unterscheiden. Man 
konnte sich fast versucht fuhlen diese drei Abschnitte in eine Art 
dramatischen Zusammenhanges zu einander zu bringen. In der ersten 
Phase, welche im August 1901 sich abspielt, ist das einzige, in seiner 
Bedeutung anfanglich ebenso unklare wie spater — nach der Ne- 
kropsie — verstandliche Symptom: der Druck in der Magengegend. 
Man geht nach den Erfahrungen des letzten Dezenniums wohl nicht 
fehl, wenn man diesen Schmerz als Folgeerscheinung einer akut ein- 
setzenden, sich langere Zeit hinziehenden Appendicitis larvata auffasst. 
Den Beinamen larvata verdient die Appendicitis hier ohne Zweifel mit 
Recht, da sie als einzige Erscheinung den intermittierend auftretenden 
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eigenartig lokalisierten Schmerz aufzuweisen bat. Andererseits ist es 
auch nach dem autoptischen Befunde verstandlicb, dass keine ander- 
weitigen aasgesprochenen Erscheinungen, wie Erbrechen, Auftreibung 
des Leibes etc., bestanden haben, denn allem Anschein nach ist nur die 
Spitze des Appendix erkrankt gewesen und das Bauchfell durch die 
Perforation in den Dickdarm vor einer allgemeinen Miterkrankung be- 
wahrt worden. — Eine ausserlich erkennbare BrQcke zwischen dieser 
ersten Phase, welche sich ungefahr auf August und September be- 
schrankt, und der zweiten, welche nach einem 4 wSchentlichen Intervall 
volligen Wohlseins im November 1901 einsetzt, ist nicht vorhanden, 
und doch wird man kaum irren, wenn man den Grund fur die nun 
einsetzenden spinalen Erscheinungen in einer abhangigen (vielleicht 
metastastischen) Rttckenmarkserkrankung von der latenten Appendicitis 
aus erblickt. Unter rasch vortibergebenden Wurzelsymptomen (Um- 
schnurungsgefttbl) ffir die Dauer eines Tages setzen die unverkennbaren 
RQckenmarkssymptome: Labmung beider Beine und Blasenlahmung 
ein. Wahrscheinlich haben damals auch leichte Geftlhlsstorungen be¬ 
standen, welche dem Kranken aber bei der kurzen Dauer der spinalen 
Erscheinungen nicht bewusst geworden sind. Ende Oktober ist der 
paraplektische Symptomenkomplex spontan geschwunden und der Kranke 
ffthlt sich mehrere Wochen wieder ganz gesund. Die anatomische 
G run diage dieser spinalen Erscheinungen ist schwer mit Sicherheit zu 
beurteilen. Da die kurze Dauer sowie die scheinbare Restitdtio com- 
pleta gegen einen schweren entzundlichen Prozess, der doch wahr¬ 
scheinlich irreparable Schadigungen zur Folge gehabt hatte, sprechen, so 
wird man zu der Vermutung gedrangt,dass es sich um eine passagere paren- 
chymatose Erkrankung — vielleicht durch Einwirkung septischer Stoffe 
— der betreffenden Nervenbahnen des R.-M. (toxische Schadigung) 
gehandelt hat, d. h. um einen Prozess, welcher bei verschiedenen In- 
fektionskrankheiten in ahnlicher Form beobachtet wird. — Am 24. No¬ 
vember — und damit setzt der letzte Abschnitt der Gesamtkrankheit 
ein — geht der Kranke 1 r 2 Stunden bei sturmisch-regnerischem "Wetter 
auf bergiger, wenn auch gut chaussierter Landstrasse spazieren und 
tags darauf ist das myelitische Krankheitsbild wieder ausgesprochen 
vorhanden. Die von neuem auftretenden spinalen Erscheinungen (mo- 
torische, sensible und Sphinkteren-) kann man in zweifacher Weise zu 
erklaren versuchen. Entweder sind die noch nicht vollstandig wieder 
gekraftigten Nervenbahnen durch die t)bermudung von neuem erkrankt 
oder — was mit Rticksicht auf den weiteren schweren Verlauf und 
das spater hinzutretende pyamische Fieber wahrscheinlieher ist — die 
Appendicitis ist wieder in ein akuteres Stadium ubergefuhrt worden 
und hat metastatisch das Riickenmark in ernsterer Weise als das erste 
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Mai geschadigt. Als nun im weiteren Verlaufe ausgesprochen pya- 
mische Erscheinungen hinzutreten, die Appendicitis sowohl wie auch 
der von ihr ausgehende (kontinuierliche [?] oder metastatische) subglutaale 
Abszess durch kein greifbares Symptom (Zahl der weissen Blutzellen 
betragt pro cbmm nur 13000) sich verraten, liegt die Vermutung 
nahe genug, dass der urspriinglich reparable Charakter der Rucken- 
marksveranderungen einem destruktiven', d. h. eitrigen Prozess ge- 
wichen ist, dass sich ein Ruckenmarksabszess zu entwickeln beginnt 
Ausser dem pyamischen Fieber und dem Fehlen anderweitiger Lokal- 
symptome, welche dasselbe erklaren konnten, fiihren hauptsachlich zwei 
Tatsachen zu der Annahme einer eitrigen Entztindung des Rticken- 
marks: einmal die anfanglich unvollkommene Beteiligung des Riicken- 
marks (rechtes Bein gelahmt, linkes paretisch, geringe sensible Storungen), 
und zweitens die rapide Steigerung der Erscheinungen zur kompletten 
Paraplegia dorsalis inferior innerhalb weniger Tage. Wenn auch bei 
sorgfaltiger Abwagung der Erscheinungen das Fehlen einer eitrigen 
Meningitis (negatives Ergebnis der Duralpunktion) sowie das Aus- 
bleiben von Wurzelerscheinungen auffallend blieb, so scheint doch der 
Versuch einer operativen Behandlung der Riickenmarksveranderung als 
einzige aktive therapeutische Moglichkeit naheliegend, ja in gewissem 
Sinne geboten. Erfahrungsgemass pflegen transversale Myelitiden, bei 
denen die Neigung zu rapid verlaufenden trophischen Storungen der 
Haut zutage tritt, nicht nur quoad functionem medullae, sondem auch 
quoad vitam fast absolut infaust zu sein, and es ist deshalb das Be- 
stehen einer Indicatio vitalis zu einem operativen Eingriff nicht von 
der Hand zu weisen. 

Die Frage, in welcher Hohe der Chirurg das Riickenmark frei- 
zulegen hat, um den Herdzu erreichen, ist an der Hand des Sherring- 
tonschen Gesetzes: dass in der Regel jede Rtickenmarkswurzel noch 
Fasern aus den zwei hoher gelegenen Segmenten empfangt, mit ziem- 
licher Sicherheit zu beantworten. Allerdings ist hierbei zu betonen, dass 
nur bei solchen Affektionen, welche den grossten Teil des Rticken- 
marksquerschnitts ausser Funktion setzen, die topische Diagnose mit 
einiger Sicherheit zu stellen ist Sind die hoher oder tiefer gelegenen 
Veranderungen nur auf einen Teil des Riickenmarksquerschnittes be- 
schrankt und zwar auf einen Teil, dessen Erkrankung keine charak- 
teristiscben segmentalen Ausfallserscheinungen bedingt, wie dies beim 
grosseren Abschnitt des Dorsalmarks der Fall ist, so ist die Gefahr einer 
falschen Segmentdiagnose kaum zu umgehen. Die sicherste Erschein- 
ung ist vorlaufig immer noch in der Wurzelerkrankung: Schmerzen oder 
Umschniirungsgefiihl mit nachfolgender An- oder Hypasthesie, gegeben. 

Gerade dieses Symptom wird in dem vorliegenden Fall vermisst, 
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wenn man nicht das Anfang November far einen Tag bestehende Um- 
schntirungsgef&hl um den Leib als solches ansehen will — eine An- 
nahme, gegen welche das grosse zeitliche Intervall (von 6 Wochen) 
und der passagere Cbarakter der Storungen mit Recht anzufuhren ist. 
Des weiteren gibt jedoch die Beobachtung, dass die Bauehrefiexe, denen 
wir eine Bedeutung bei der Segraentdiagnose im Einklang mit unseren 
frfiheren Mitteilungen (diese Zeitschrift, Bd. II) entschieden beimessen, 
in der Regel ein- oder doppelseitig gefehlt haben, eine gewichtige 



Fig. 1. 


Unterlage fttr die Annahme, dass das Rttckenmark in grosserer Aus- 
dehnung geschadigt sein muss. Nach der oberen Grenze der Sensi- 
bilitatsstorungen (hyperasthetiscbe Zone oberhalb des Nabels, nach ab- 
warts zunehmende Hyperasthesie unterhalb des Nabels) zu schliessen, 
ist der 11. Interkostalnerv, also das 9. Dorsalsegment als Sitz der wich- 
tigsten Rttckenmarksveranderungen anzusehen. Dem entsprechend wird 
der operative Eiugriff lokalisiert; es findet sich jedoch in der Aus- 
dehnnng vom 9.—12. Dorsalsegment weder eine auf Eiterung hin- 
weisende Erkrankung des Ruckenmarks, noch ein meningitischer Pro- 
zess. Der operative Eingriff als solcher heilt per priraam und hat an- 

Deutsche Zeitschr. f. Nervenheilkunde. XXVI. Bd. 18 
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scheinend keine schadlichen Nachwirkungen. Der Eranke geht unter 
Fortdauer des Fiebers und der spinalen Storungen zugrunde. 

Die mikroskopische Untersuchung des Rftckenmarks ergibt zu- 
nftchst, was die Segmentdiagnose nach nnten bin anlangt, dass sie im 
wesentlichen richtig gewesen ist, hingegen bringt sie bezflglich der oberen 
Abgrenzung den tlberraschenden Refund eines Hinaufreichens bis zum 
dritten Dorsalsegment. Bei dieser unvermuteten Ausdehnung einer trans- 
versalen Myelitis ttber 6 Spinalsegmente muss allerdings betont werden, 
dass das Bestehen einer typischen aufsteigenden Degeneration schon in der 



Fig. 2. 


Hdhe des 4. Dorsalsegmentes fttr ein erst spater erfolgtes Auftreten 
des transversalen Prozesses in diesen und noch hoher gelegenen Rttcken- 
marksabschnitten spricht. Die aufsteigende Degeneration der Hinter- und 
Seitenstrange (Goll-, Gowers- und Kleinhirnseitenstrangbahnen) ist ober- 
halb des 4. Dorsalsegmentes, die absteigende der Pyramidenbahnen und 
des medialen Bundels an der hinteren Kommissur einigermafien unterhalb 
des 6. Dorsalsegmentes isoliert nachweisbar. Der myelitische Prozess 
selbst schliesst sich anscheinend regelmassig an die Blutgefasse an. 
Dieselben sind zahlreicher als normal, stark erweitert durch pralle Fallung 
mit roten Blutkflrpern; ihre Wandung ist haufig erheblich verdickt 
(s. Fig. 1), letzteres nicht selten bis zur vollstandigen Verlegungder Gefksslicb- 
tung. Zahlreiche kapillare Blutungen, oft auch solche von grflsserer Ausdehnung 
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(s. Fig. 2) durchsetzen die weisse and graae Substanz, in ihrem Bereich 
zu einem teilweisen oder vollst&ndigen Zerfall der nervfisen Elemente, so- 
wie der Gliasnbstanz ffchrend. Unregelmfissig verstreut fiber den 
Querschnitt in der HOhe des 3. bis 7. Dorsalsegmentes fallen die grfisseren 
Erweicbungen besonders ins Auge. In ihrem Zentram oder auch in der 
Peripherie liegt in der Hegel ein stark verdicktes and kleinzellig infil- 
triertes Blutgeffiss (meist ein arterielles); ura dieses herum trifFt man grosse 
Gewebslficken, dazwischcn gequollene oder zerfallene Markscheiden, Axen- 
zylinder and Gliafasern, hanfig anch dichte Reihen von Fettkfirnchenzellen, 
welche in den Marchi-Pr&paraten besonders deatlich (nach Sfturefuchsin- 



Fig 3. 

nachfhrbung) hervortreten (s. Fig. 3). Die Ganglienzellen der grauen 
Substanz zeigen bei der Fftrbung nach der Nisslschen Methode bald ver- 
einzelt, bald in Grnppen erhebliche Yerfinderung der ffirbbaren Snbstanz. 
Bei der ausserordentlich verschiedenen Verteilung der genanntcn entzfind- 
lichen Verftnderungen (s. Fig. 4 ) ira Bereiche der verschiedenen Dorsal- 
segmente ist es zwecklos, jedes einzelne Segment etwa serienweis zu be- 
handeln; bei der regelmftssigen Wiederkehr der wenn auch mannigfachen, 
so doch in den verschiedenen H6hen ziemlich gleichformigen Verfinderungen 
wfirden Wiederholungen nicht zu vermeiden sein. Die Pia spinalis zeigt 
irar geringgradige entzflndliche Verfinderungen; ganz besonders verdient 
dies im Bereiche der Wirbelbogenresektion und des Einschnittes in das 

18* 
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ROckenmark hervorgehoben zu werden. Die histologische Untersuchung 
bestatigt somit die in vivo und post mortem-Diagnose der nicht eitrigen 
Myelitis acuta vollkommen. 

Ahnliche Falle sind anscheinend nur selten in der Literatur be- 
schrieben; es ist mir wenigstens in den bekanntesten neurologischen 
Werken und Zeitsckriften nicht gelungen, eine gleiche Beobacktung 
aufzufinden. Dagegen stebt in No. 4 der Wiener klin. Wochenschrift 
dieses Jahres (1902) S. 104 folgendes Referat (Journal medical de 
Bruxelles): r Zwei Falle puerperaler Rttckenmarksinfektion von van En- 



Fig. 4. 


gelen. 1. Fall. Inderdritten Woche nach normaler Geburt entstand bei 
einer Frau progressive tShmung der unteren Gliedmassen mit Verlust 
der Sensibilitat. Gesteigerte Fuss- und Kniescbeibenreflexe, Wirbel- 
saule etwas druckempfindlich. Nach vorubergehender Besserung De¬ 
cubitus am Kreuzbein. Trepanation des Rfickgrates, Untersuchung des 
Ruckenmarkes in der Ausdehnung von sieben Wirbeln: die Arach- 
noidealfllissigkeit steril, das Riickenmark nur weuig gerdtet und ge- 
schwellt. Tod nach 2 Monaten. Myelitis durch Autopsie bestatigt* 
Auch in diesem Falle darf man wohl, ohne die Originalarbeit zu 
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kezinen, vermuten, dass Tan Engelen einen Backenmarksabszess als 
Ursache der progressiven Lahmung angenomraen und deshalb die 
Trepanation vorgenommen hat 

Ein Gegenstuck zu diesem van Engelenschen Fall ist im Nenrol. 
Centralblatt 1898 enthalten; dort berichten Pribytoff und Mala- 
jetkoff uber eine 60jahrige Frau, die im Marz 1898 unter allge- 
meinen Erscheinungen erkrankte, am 6. April eine Lahmung des rechten, 
am 7. April des linkeu Beins und Retentio urinae zeigte; am 8. April 
verschwanden die Patellarreflexe, und es trat eine Anasthesie bis zum 
Nabel ein, welche am 9. April bis zur 3. Rippe reichte; am 16. April 
trat der Exitus letalis ein und die Diagnose wurde auf eine Myelitis 
ascendens gestellt Bei der Autopsie fand sich ein vom Conus me- 
dullaris bis zum 2. Dorsalsegment reichender, vorwiegend das Zentrum 
des RQckenmarks einnehmender Abszess bei geringer eitriger Lepto¬ 
meningitis spinalis. — Gerade dieser Fall von anscheinend primarem 
Rttckenmarksabszess zeigt, dass bei zentralem Sitz der Eiterung die 
Pia nur wenig und erst sekundar erkranken kann und dass der bei 
RtLckenmarkseiterungen meist eindeutige Befund der Lumbalpunktion 
(eitrig getrGbte Flftssigkeit etc.) doch gelegentlich und zwar besonders 
in den initialen Stadien der Abszessbildung ausbleibt und die Punktion 
als diagnostisches Kriterium versagt. Unter alien Umstanden wird 
die Diagnose des Rttckenmarksabszesses immer zu den schwierigen Auf- 
gaben der Diagnostik der Rtickenmarkskrankheiten zu rechnen sein 
und sich im wesentlichen auf folgendes Symptomenbild zu stiitzen 
haben: hoch fieberhafte Erscheinungen, akut Oder subakut einsetzende 
spinale Querschnittssymptome (motor, und sensible Paraplegic, Sphink- 
terenstorungen etc.), geringe oder fehlende Wurzelerscheinungen (Schmer- 
zen, Hyperasthesien) und meist rasch initial progressiver Verlauf (Total- 
querschnittslasion nach anianglich partieller Erkrankung, oder aszen- 
dierendes Fortschreiten in der Rftckenmarkssubstanz) und event. Nach- 
weis eines eitrigen Exsudates durch die Lumbalpunktion (besonders in 
den spateren Stadien). 
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(Aus der Poliklinik fur Nervenkrankheiten des Herrn Professor 
H. Oppenheim iu Berlin.) 

fiber Tabes und Taboparalyse im Kindes- und Entwicklungs- 

alter. 

Von 

Dr. Jarl Hagelgtam, 

Dozent der innern Medizln an der Univerait&t zu Helsingfors, Finland. 

Erst im Laufe der paar letzten Jabrzebnte hat sicb die Aufmerk- 
samkeit der Neurologen auf den Umstand gelenkt, dass Tabes und 
progressive Paralyse in einem weit frUheren Lebensalter als demjenigen 
vorkommen kSnnen, in welcbem diese Krankheiten in der Regel auf- 
zntreten pflegen. Und aucb jetzt noch durfte dieses wohl ein in der 
medizinisoben Welt im allgemeinen wenig beachteter Sachverhalt sein, 
obwohl die Literatur namentlicb der letzten Jabre nicbt so ganz wenige 
kasuistische Mitteilungen aufzuweisen gebabt hat, welche geeignet er- 
scheinen, jeden Zweifel hinsiobtlieb dieser Frage niederznschlagen. 

Was insbesondere die progressive Paralyse anlangt, so ist ihr Vor¬ 
kommen bei Kindern und jungen Personen durch von Jahr zu Jahr 
immer zahlreichere, sowohl kliniscbe als patbologiscb-anatomische Be- 
obacbtungen sicber festgestellt worden. Schon 1895 konnte Alzheimer 
niobt weniger als 38 Falle aus der Literatur zusammenstellen und zu 
diesen noch drei eigene Falle hinzufQgen, von denen zwei zur Sektion 
gelangt und einer sorgf&ltigen mikroskopiscben Untersuchung unter- 
zogen worden waren. Seither ist die Zahl der Mitteilungen stetig 
gewachsen, und zwar sind es vorzugsweise engliscbe Autoren, welche 
die Kasuistik bereichert haben. 

Die unzweifelhaften Beziehungen, welche, wie u. a. Nageotte in 
tiberzeugender Weise dargetan hat, nicht allein in atiologischer, son- 
dern auch in pathogeDetischer Hinsicht zwischen der progressiven 
Paralyse und der Tabes dorsalis bestehen, lassen es a priori wahr- 
scheinlich erscheinen, dass eine Altersklasse, die sich flir die eine von 
diesen Affektionen empfanglich erwiesen hat, auch gegen die andere 
sich nicht refraktar verhalten wird. 

In der Tat sind in einem verhaltnismassig grossen Teil der be- 
schriebenen Falle von progressiver Paralyse in frtihem Lebensalter 
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zugleich mebr oder weniger ausgesprochene Tabessymptome verzeich- 
net worden. Alzheimer fand unter 22 Fallen, in denen das Ver- 
halten der Reflexe notiert worden war, in nicht weniger als 31,8 Proz. 
die Paralyse mit tabischen Symptomen kombiniert, wahrend bei er- 
wacbsenen Paralytikern eine derartige Kombination von demselben 
Autor in 16, von Gudden in 18,4 und von Siemerling, dessen 
Statistik aussebliesslich weibliche Patienten betrifft, in 26 Proz. einer 
grbsseren Anzahl von Fallen angetroffen wurde. 

Aus den in der Literatur vorbandenen Mitteilungen scheint hervor- 
zugeben, dass in jungen Jahren eine reine und unkomplizierte Tabes 
in der Tat bedeutend seltener ist als die progressive Paralyse. Dies 
ist, wie auoh v. Halban betont hat, kaum als ein sonderbarer Sach- 
verbalt anzusehen, weil das gleicbe Verbaltnis aucb in vorger&ckterem 
Alter fftr die genannten Affektionen Geltung bat. Immerhin liegt be- 
reite eine so bedeutende kasuistische Literatur ttber Tabes im Kindes- 
und Entwicklungsalter tor, dass man, selbst wenn man mit Recht aUe 
zweideutigen und unreinen F&lle sowie solohe Falle ausscbliesst, in denen 
offenbar eine Verweebslung mit einer Friedreichschen Ataxie, einer 
cerebro-spinalen Lues oder mit peripheren Nervenaffektionen static 
gefunden hat — zu diesen Kategorien zahle icb in t)bereinstimmung 
mit einigen frftheren Autoren z. B. die in der Literatur haufig zitierten 
Falle von Henoch, Gombault und Mallet, Althaus, Kellogg, 
Hollis, Leubusoher, Freyer, Raymond, Jakubowitsch, Bloch 
(1896) —, nicht im Zweifel darftber bleiben kann, .dass eine genuine 
Tabes tatsachlich lange Zeit, bevor die kSrperliche Entwickluttg ihren 
Abschluss gefunden hat, aufbreten kann. Denn die allerdings sohwer 
wiegende Tatsache, dass wir bisher ilber keinen anatomisch konsta* 
tierten Fall von juveniler Tabes verfugen, kann allein nicht geeignet 
sein, die Bedeutung einer ganzen Reihe positiver und kritisch erwo- 
gener klinischer Beobaohtungen zu annullieren. 

Die von Kalischer und spater u. A. auch von Gumperz aus¬ 
gesprochene Ansicht, dass s&mtlicbe im Kindesalter auftretende Affek- 
tionen mit tabischen oder tabes-ahnlichen Symptomen, sofern keine 
Verwechslung mit Friedreichscher Ataxie vorgelegen habe, auf eine 
cerebrospinale Lues zuriickzufuhren seien, scheint mir u. a. durch 
v. Halban vollstandig widerlegt worden zu sein. Dieser Autor hebt 
hervor, dass gerade die von Kalischer beschriebenen Falle ein solches 
klinisches Bild darboten, „in dem er selbst bei Erwachsenen nicht einen 
Augenbliok mit der Diagnose Taboparalyse zogem wtirde c ‘. Ich dtirfte 
mich wohl kaum in der Annahme tauscben, dass im Laufe der letzten 
Jahre immer mebr Kliniker ihren reservirten Standpunkt in dieser 
Frage aufgegeben haben, und mochte nur Oppenheim zitieren, Welcher 


Digitized by v^iOOQLe 



270 


XI. Hagelstam 


selbst zugiebfc, seinen frfiheren Scepticismus hinsichtlich des Vor- 
kommens einer genuinen Tabes im Kindesalter fallen lassen zu 
haben. 

Was dieser ganzen Frage eine Bedeutung weit fiber die der patho- 
logisch-klinischen Kuriositat hinaus verliehen hat, ist der von samt- 
lichen Verfassern einstimmig hervorgehobene Umstand, dass in der 
fiberwiegenden Mehrzahl der Falle eine infantile Tabes in gleicher 
Weise wie eine infantile Paralyse auf eine hereditare Syphilis als atio- 
logischen Grund zurfickgeflihrt werden konnte. Welches machtige 
Argument hierdurch der noch bei weitem nicht abgeschlossenen Dis- 
kussion fiber die Bedeutung der syphilitischen Infektion ftir die Ent- 
stehung der genannten Affektionen zugeffihrt worden ist, braucht hier 
nicht ausftthrlicher hervorgehoben zu werden. In dieser Hinsicht ver- 
dient es beachtet zu werden, wie verschieden sich diese Krankheiten 
zu den beiden Geschlechtern verhalten einerseits bei Erwachsenen — 
wo die meisten Beobachter in atiologiscber Beziehung einer erworbenen 
Syphilis die entscheidende Rolle zuschreiben, wahrend Andere diesem 
Moment nur eine im Vergleich mit mehr zufalligen Ursachen unter- 
geordnete Bedeutung beimessen wollen — und andererseits im jugend- 
lichen Alter, wo diese zufalligen Momente fast ganzlich wegfallen. In 
Bezug auf die progressive Paralyse hat Alzheimer hervorgehoben, 
dass, wahrend man sie bei erwachsenen Frauen und Mannern in einem 
Verbaltnis von 2:4,1 in grosseren Stadten und von 5:12,1 in land- 
lichen Bezirken auftreten sieht, das gegenseitige Verhaltnis imjugend- 
lichen Alter sich annahernd wie 1:1 gestaltei Und was die Tabes 
anlangt, hat Idelsohn auf die anscheinend hohe Frequenz weiblicher 
Patienten im jtingeren Lebensalter hingewiesen. Auch Maas hebt her- 
vor, dass seine Beobachtungen samtlich weibliche Patienten be- 
treffen. 

Beim Durchsehen der einschlagigen Literatur habe ich im ganzen 
42 Falle angetroffen, die ich nach kritischer Prfifung einigermafien 
sicher als infantile oder juvenile Tabes, bezw. Taboparalyse mit voll- 
kommen charakteristischen Tabessymptomen verzeichnen zu konnen 
glaube. Hierzu kommen noch drei weitere Falle, fiber welche in dem 
vorliegenden Aufsatze Bericht erstattet werden soil. 

Von diesen 45 Fallen haben 16 das mannliche und nicht weniger 
als 29 das weibliche Geschlecht betroffen. Wenn die 6 Falle, in denen 
eine unzweifelhafte oder wahrscheinliche Paralyse das Krankheitsbild 
kompliziert hat, nicht mitgezahlt werden, so haben wir imraerhin 13 
mannliche Falle gegen 26 weibliche! Diese Zahlen konnen zwar viel- 
leicht eine gewisse Modikation erleiden je nach den mehr oder weniger 
subjektiven Grundsatzen, denen man bei der Prfifung des vorliegenden 
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Materials folgt, allein im wesentlicben diirften sie doch von dem that- 
sachliehen Verhaltnis ein richtiges Bild geben.*) 

Ich erlaube mir eine summarische Uebersicht sammtlicher be- 
treffenden, in der mir zuganglichen Literatur mitgeteilten Falle hier 


beizuf&gen: 
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Wie bereits erwahnt, scheint in den jugendlichen Fallen eine syphi- 
litische Infektion oder Intoxikation eine womoglich noch unzwei- 
deutigere Rolle zu spielen als bei vorgerlickterem Alter, und zwar ist 
es die hereditare Form dieser Krankheit, welche hierbei hauptsachlich 
in Betracht kommt. Dass in einigen einzelnen Fallen auch eine in 
den ersten Lebensjahren acquirierte Lues zu einer friihen Tabes oder 
Paralyse Anlass gegeben hat, erscheint nur geeignet, die Bedeutung 
dieses atiologischen Momentes noch weiter zu bestatigen. Ausser der 
syphilitischen Atiologie sind die hereditaren Verhaltnisse fast das 
einzige Moment, welches hierbei noch eine besondere Aufmerksamkeit 
erheischt; sonstige bei Tabes hervorgehobene ursachliche Momente, wie 
Strapazen, Trauma, schwere Erkaltung, Exzesse versehiedener Art, 
kommen selbstredend kaum in Betracht. 

Bekanntlich hat Charcot die Rolle der erblichen nervosen Be- 
lastung bei der Entstehung der Tabes mit grossem Nachdrucke betont, 
wahrend er einer vorausgegangenen Lues keine besonders grosse Be- 

*) Die soeben angefuhrten Zahlen beziehen sich nur auf solche Falle, in 
denen die grCsste Wahrscheinlichkeit dafiir vorgelegen hat, dass die Affektion 
vor dem 20. Lebensjahre oder ungefahr iu diesem Alter ihren Anfang genommen 
hat. Einen von y. Leyden nur beilaufig erwahnten Fall von Tabes bei einem 
17jahrigen Madchen habe ich nicht mitgezahlt und ebenso habe ich, vielleicht 
mit Unrecht, die Falle Kalischers und Gumperz’, welche diese Verfasser 
selbst nicht als Tabes haben anerkennen wollen, ausgeschlossen. 
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deutung beizumessen geneigt ist Eines lebhaften Anschlusses hat sich 
jedoch diese Auffassung von der Tabes-Atiologie im allgemeinen nicht 
erfreuen kSnnen. So sagen z. B. v. Leyden und Goldscheider: 
„Hereditare EinflQsse treten bei der Tabes jedenfalls nicht gerade auf- 
fallig hervor, wenn sie auch in manchen Fallen zuzugeben sind", und 
Pel spricht sich folgendermaBen aus: „So haben Charcot und seine 
Schtiler bekanntlich die „heredite nerveuse" merkwtirdigerweise als 
Ursache der Tabes sehr in den Vordergrund geschoben, obwobl die 
klinische Erfahrung tlberzeugend lehrt, dass gerade die erbliche Anlage 
bei der Tabes keineswegs eine hervorragende Rolle spielt u . Oppen- 
heim ist weniger reserviert, indem er zugiebt: „Zweifellos aber wird 
die Disposition far dieses Leiden gesteigert durch hereditare Be- 
lastung." 

Hinsichtlich einer frtihen Tabes („tabes precoce") hat dagegen 
Berbez im Anschluss an einen im ganzen recht summarischen Bericht 
tlber einige hierhergehdrige Falle, wobei nicht einmal die Moglichkeit 
einer syphilitischen Atiologie berhcksichtigt worden ist, u. a. folgende 
kategorische Satze aufgestellt: 

1. „L'ataxie locomotrice est une maladie essentiellement here- 
ditaire. 

2. La precocite d'apparition est en raison direct© de l'heredite 
nerveuse. 

3. Chez les tab^tiques pr^coces l f her6dite est proche; c'est chez 
les ascendants directs et non dans la ligne collateral© que Ton 
retrouve la tare nerveuse! 

5. Les deux maladies le plus souvent rencontres a Torigine 
du mal sont Talienation mentale (surtout la paralysie general©) et 
l’ataxie locomotrice." 

Auch v. H alb an bekennt sich zu der Meinung „dass eine fa- 
miliare Disposition (bei der hereditar-luetischen Tabes) nicht von der 
Hand gewiesen werden konne". 

Wenngleich die bis jetzt hber Tabes im jugendlichen Alter vor- 
liegende Literatur kein ausreichendes Material zur Aufstellung einer 
definitiven Statistik in dieser Hinsicht darbietet 9 so kann man sich 
doch nicht des allgemeinen Eindruckes erwehren, dass eine erbliche 
Belastung auffallend haufig in den Anamnesen zu erkennen ist. Ich 
habe mich darauf beschrankt, nur diejenigen Falle zu verzeichnen, in 
denen von den resp. Autoren eine Tabes oder progressive Paralyse bei 
dem Vater oder der Mutter des Patienten erwahnt worden ist, und 
diese Fall© seien hier im Zusammenhang angeftthrt: 
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1. WestphaL 15jfthriges Mftdchen; Taboparalyse. Symptome: 
Lanzinierende Schmerzen, Westphals Phftnomen, Anisokorie, Pupillenstarre, 
Sehnervenatrophie, Demenz. 

Die Mutter der Pat. spftter als diese an progressiver Paralyse 
erkrankt. 

2. Kutner. lSjfthriges Mftdchen; Tabes. Symptome: Anisokorie, 
reflektorische Pupillenstarre, SensibilitfttsstOrungen, Blasenbeschwerden. 

Mutter: Tabes; Yater: progressive Paralyse. 

3. Kron. 17jfthriges Mftdchen; Tabes (im Alter von 8 Monaten lue- 
tisch infiziert). Symptome: Lanzinierende Schmerzen, Pupillenstarre,West- 
phals Phftnomen, Analgesie, Ataxie. 

Yater: progressive Paralyse. 

4. Dydynski. 8jfthriger Knabe; Tabes. Symptome: Westphals und 
Rombergs Symptome, Hypftsthesie und Hypalgesie, Anisokorie, Pupillenstarre, 
Inkontinenz, lanzinierende Schmerzen, Brechanfftlle. 

Yater: Tabes. 

5. Remak. 16jfthriger Jangling; Tabes. Symptome: Westphals und 
Rombergs Symptome, Sehnervenatrophie, Sensibilitfttsst5rungen. 

Yater: Tabes. 

6. Brasch. 15jfthriges Mftdchen; Tabes. Symptome: Pupillenstarre, 
Westphals Phftnomen. 

Vater: Tabes. 

7. v. Halban. 20jfthriges Weib; Tabes. Symptome: Lanzinierende 
Schmerzen, Sehnervenatrophie, Ausfallen der Zfthne, unregelmftssige Pupillen 
mit reflektorischer Pupillenstarre, Westphals Phftnomen, Sensibilitftts- 
stOrungen. 

Mutter: progressive Paralyse; Yater: Anisokorie mit reflek¬ 
torischer Starre der einen Pupille. 

8. Derselbe. 21jfthriges Weib; Tabes. Symptome: Anisokorie, 
Pupillenstarre, geschwftchte, bezw. aufgehobene Sehnenreflexe, Hypftsthesie 
und Hypalgesie. 

Vater: dement seit 10 Jahren mit GrOssen- und Verfol- 
gungswahnideen (progressive Paralyse?). Ein Onkel: progressive 
Paralyse. 

9. Babinski. 20jfthriges Weib; Tabes. Symptome: Lanzinierende 
Schmerzen, reflektorische Pupillenstarre, linker Patellarreflex schw&cher als 
der rechte. 

Vater: Tabes. 

10. Derselbe. 15jfthriges Mftdchen; Taboparalyse. Symptome: 
Westphals Phftnomen, Pupillenstarre, Blasenbeschwerden, Lymphozytose 
der Cerebrospinalflftssigkeit, Demenz. 

Vater: Tabes. 

11. Linsner. 34jfthriges Weib (Beginn der Symptome im Alter von 
15 Jahren); Tabes. Symptome: Anisokorie, rechtsseitige Pupillenstarre, 
Westphals und Rombergs Symptome. 

Vater: progressive Paralyse. 

In diesem Zusammenhange sei noch einer Beobachtung von Hom6n 
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gedacht. flomen beschreibt einen Fall von Tabes (eventuell Taboparalyse) 
bei einem 22j&hrigen Manne, bei dem die Symptome schon im 18. bis 
14. Jahre ihren Anfang genommen hatten. Der Vater des Pat hatte an 
cerebraler Lues mit Hemiplegie gelitten. Ferner beschreibt v. Rad einen 
Fall, betreffend einen 7j&hrigen Knaben mit differenten, tr&ge reagierenden 
Pupillen, aufgehobenen Sehnenreflexen, taktiler Hyp&sthesie in der Mam- 
millargegend und Hypalgesie der Beine. Die Mutter des Pat war vom 
Verfasser frtther wegen „schwerer Gehirnlues w behandelt worden. 

Onter den 45 Fallen, die ich mit grosserer Wahrscheinlichkeit als 
infantile, bezw. juvenile Tabes rubrizieren zu konnen geglaubt habe, 
ist demnach in mehr als 25 Proz. entweder Tabes, Paralyse oder Ge- 
hirnlues bei dem Yater oder der Mutter, in ein paar Fallen sogar bei 
beiden mit Sicherheit konstatiert worden, und in Anbetracht der haufig 
liickenhaften Anamnese darf es wohl fur wahrscheinlich gehalten 
werden, dass der Prozentsatz in der Tat noch grosser ist. Dies lasst 
sich wohl kaum noch als ein zufalliges Zusammentreffen auffassen; 
vielmehr erscheint mir die Annahme am naturlichsten, dass eine here- 
ditare Schwache des zentralen Nervensystems hierbei wirklich eine 
nicht unwesentliche Rolle spiele. Man vergleiche hiermit Alzheimers 
Angaben tiber die juvenile Paralyse. In 25 Proz. derjenigen Falle, in 
denen genauere anamnestische Angaben vorlagen, war bei einem der 
Eltern — in einem Falle sogar bei beiden — eine progressive Para¬ 
lyse beobachtet worden. Wenn sonstige nervose Storungen mitgezahlt 
wurden, konnte in nicht weniger als 86,6 Proz. der Falle eine erbliche 
Belastung nachgewiesen werden. 

Im Hinblick darauf, dass die Frage von dem Yorkommen einer 
Tabes im Kindes- und Entwicklungsalter, von den klinischen Eigen- 
tiimlichkeiten dieser Krankheit und namentlich von ihren Beziehungen 
zu einer hereditaren Lues immer noch auf der Tagesordnung steht, 
darf vielleicht angenommen werden, dass folgende Falle, zu deren 
Beobachtung mir in der Poliklinik des Herrn Prof. Oppenheim in 
Berlin Gelegenheit geboten wurde, und die sich an die von Maas aus 
derselben Poliklinik fruher mitgeteilten Falle anschliessen, auf einiges 
Interesse rechnen konnen. 

Ftir das ghtige Entgegenkommen des Herrn Prof. Oppenheim, 
mir diese Falle zu uberlasseu, bitte ich auch an dieser Stelle meinen 
verbindlichsten Dank aussprechen zu durfen.*) 

Fall I. 18jahriger Gastwirtssohn aus Berlin. Pat. stellte sich am 
9. April 1903 in Prof. Oppenheims Poliklinik ein. 

*) Auch dem Herrn Gekeimrat Michel bin ich zu Danke verpflicbtet ftir 
die Erlaubnis, die beiden Falle zu veroffentlichen, welche aus der konigl. Augen- 
klinik der Poliklinik des Herrn Prof. Oppenheim ubersandt worden waren. 
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Pat. war frtther in Prof. Mendels Poliklinik behandelt worden und 
wurde am 18. Januar 1902 von Bloch in der Berliner Gesellschaft fQr 
Psychiatrie und Nervenkrankheiten vorgestellt, wobei fiber ihn etwa fol- 
gendes mitgeteilt wurde: Keine erbliche Belastung; Eltern stellen rait Ent- 
schiedenheit eine luetische Infektion in Abrede. Die Mutter des Pat. hat 
10 mal konzipiert: zuerst zwei Aborte; sodann Frfihgeburt einer toten 
Frucht; darauf wurde Pat. als 8monatiges Kind geboren; ferner ein aus- 
getragenes Kind (Madchen), welches mit 4 Monaten an „Gehirnentztkndung tt 
starb; dann ein Knabe, der im Alter von 5 Monaten verstarb; sodann ein 
Madchen, ausser dem Pat. das einzige am Leben gebliebene Kind; darauf 
folgte ein Knabe, der nach 5 Wochen an „Schwache w zugrunde ging, und 
endlich noch zwei Aborte. — Pat., der von Kindheit an ausserst schwach- 
lich war, ist, abgesehen von einigen Kinderkrankheiten, doch niemals im 
eigentlichen Sinne krank gewesen. Er hat sich angeblich in geistiger 
Beziehung gut entwickelt und die Volksschule durchgemacht und sei bis 
vor kurzem in der Handelslehre gewesen. Seit mehreren Jahren habe 
Pat. an Harninkontinenz gelitten, und diese habe sich in den letzten 
Monaten erheblich verschlimmert; ausserdem habe Pat. angefangen, an 
Angstanfailen mit Herzklopfen und SchfittelfrOsten zu leiden. 

Aus dem bei dieser Gelegenheit referierten Status praesens sei fol- 
gendes angeftthrt: Ausgesprochen infantiler Habitus: Pat., der jetzt 17 Jahre 
alt ist, macht den Eindruck eines 18- Oder 14jahrigen Knaben; Stimme 
kindlich; die Geschlechtsorgane, welche der Pubes entbehren, befinden 
sich in einem vollkommen infantilen Entwicklungszustande; der Schftdel 
bietet eine gewisse Asymmetrie dar, der harte Gaumen ist steil und schmal. 
Intelligenz und SprachvermOgen vollkommen normal. Pupillen 
verschieden gross, die 1. kleiner, miotisch und unregelmfissig; keine von 
beiden reagiert auf Licht. An der Brust in der Mammillargegcnd eine 
handbreite hypftsthetische Zone, auch an den Beinen stellenweise Hyp- 
flsthesic und Hypalgesie; in den Zehen deutliche Herabsetzung der Lage- 
empfindung. Patellarreflexe aufgehoben; Gang leicht stampfend, bei ge- 
schlossenen Augen unsicher; jedoch keine ausgepragte Ataxie. 

Die Diagnose wurde auf infantile Tabes gestellt. 

Als Pat. etwas mehr als ein Jahr spater sich in der Klinik von Prof. 
Oppenheim einfand, wurde angegeben, dass er in letzter Zeit an haufig 
auftretenden Schwindelanfallen, Kopfschmerz und Verwirrungszustanden 
gelitten habe, auch sei anfallsweise das SprachvermOgen aufgehoben ge¬ 
wesen. Harnbeschwerden sollen stets vorhanden gewesen sein; Pat. habe 
iramer nur tropfenweise urinieren kOnnen. Unsicher soli er stets auf den 
Beinen gewesen sein. Pat. selbst klagt nur fiber Frostgeftthl, Herzklopfen 
und Kopfschmerz. 

Aus dem Status praesens ist folgendes anzuftlhren: Infantiler 
Habitus; Penis, Scrotum g&nzlich haarlos wie bei einem 5- bis 6jahrigen 
Knaben, auch in den Axillae keine Spur von Behaarung. Keine Haut- 
narben, kein Exanthem, keine Drfisenschwellungen, keine Hutchinsonschen 
Zahne. Gesichtsausdruck sehr stumpfsinnig; ausgepragtes „Silbenstolpern u , 
leichte Ptosis beider (oberer) Lider; r. Pupille etwas grosser als 1., beide 
eng und verzogen, lichtstarr. Kouvergenzreaktion prompt (Ptosis und 
Pupillardifferenz auch an einer aus dem 15. Lebensjahr des Pat. her- 
rOhrenden Photographic erkennbar). Ein gewisses Zittern der H&nde und 
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der gerade vorgestreckten Zunge. Rechnet 9 x 18 richtig, aber sehr lang- 
sam. Auf die Frage: Wer war Kolumbus? antwortet Pat.: „hat das Ei ent- 
deckt tt ; wer Luther war, weiss er nicht anzugeben; wiederholt fortw&hrend: 
„so ein Augenbrennen, Kopfechmerz 44 ! 

Pat bietet im flbrigen Symptome einer vorgeschrittenen Tabes dar, 
geht und steht breitspurig mit ausgeprfigter Ataxie der Beine, schwankt 
stark bei geschlossenen Augen; Patellar- und Achillesreflexe aufgehoben. 
Muskulatur der Beine schlaff, m&ssige Hypotonie; keine motorischc 
Schw&che. Bauchreflexe vorbanden. Kremasterreflexe nicht auslOsbar, 
mechanische Erregbarkeit der Bauchmuskeln schwach ausgepr&gt Beim 
Beklopfen der rechten Tricepssehne kontrahieren sich die Unterarmbeuger 
lebhaft, wfihrend das Tricepsphanomen zu fehlen scheint; links ist das Ver- 
halten ebenso. Deutlich ausgeprftgte taktile Anasthesie des Rumpfes in 
grosser Ausdehnung; auf demselben Gebiete leichte Hypalgesie; ein ge- 
wisser Grad von Hypalgesie auch an den Unterbeinen vorhanden; anch die 
Lageempfindung beschrankt Osteosensibilitat der Tibiae ebenfalls herab- 
gesetzt. Massig beschleunigter Puls. 

Die Diagnose lautete: Taboparalyse. 

Zwei Monate spater wurde Pat von neuem nach der Poliklinik ge- 
bracht. Er hat wahrend der Zwischenzeit mehrere Anf&lle von Sprach- 
verlust gehabt, den Urin nicht halten kOnnen, fortwahrend aber Frost geffthl 
und anhaltenden Eopfschmerz geklagt Die letzten Tage ist Pat sehr un- 
ruhig gewesen, hat alles, was er zu Hause erwischt hat, demoliert, ist 
zum Fenster hinausgesprungen, hat sich stundenlang in Droschke herum- 
fahren lassen; schlaft gar nicht, isst mit Begierde. Pat erscheint vergnttgt 
und zufrieden, redet und prahlt fortwahrend, behauptet, enorme Massen 
Bockwurst zu essen, will viele schOne Kutschen, 80 000 Brieftanben, 
100 000 Terriers, 50 000 Briefmarkenalburas besiten, verspricht dem Pro¬ 
fessor 1000 Mark zu bezahlen und ihm Kaffee-, Thee- und Schnapsservicen 
zu senden u. s. w. 

Pat. wird nach der Charity ilbergeftlhrt. 

Fall II. 16jahriger Praparand (Berlin). Wurde am 23. April 1903 
aus der kdnigl. Augenklinik nach der Poliklinik von Prof. Oppenheim 
hinge wiesen. 

Vater des Pat. soil vor der Ehe an Geschlechtskrankheit (nach eigener 
Angabe Gonorrhoe) gelitten haben (Lues wird geleugnet). Er ist bochgradig 
myop, soli aber im flbrigen stets gesund gewesen sein; die letzten 5 Jahre 
hat er, unter Verlassung seiner Familie, mit eiuer Kellnerin gelebt. 

Mutter des Pat. sehr nervOs, hat froher an Nervenschmerzen und 
Zwangsideen gelitten (hat sich zum Fenster hinausstttrzen wollen); bietet 
keine Tabessymptome dar. 

Pat. ist angeblich nach normaler Schwangerschaft als erstes Kind 
geboren; war als Kind, bis auf einige Kinderkrankheiten, gesund, ist in 
jeder Hinsicht normal entwickelt. Seit 3—4 Jahren hat Pat selbst be- 
merkt, dass seine rechte Pupille grosser als die linke ist Vor zwei Jahren 
begann er an SehstOrungen zu leiden, und der konsultierte Augenarzt 
konstatierte am linken Auge Myopie, am rechten Hypermetropie; dieser 
Befund ist bei Untersuchung in der kOnigl. Augenklinik bestfttigt worden. 
Seit Ende Februar dieses Jahres will Pat. Schwierigkeit bei Gedanken- 
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arbeit empfunden haben, and nacb Uberanstrengung in Stadien (60 neue 
Gedichte gelernt) sei ihm das Einschlafen schwer geworden. Beim Fixieren 
weiter entfernter Gegenst&nde habe er zuweilen doppelt gesehen. Im 
fibrigen sei sich Pat keiner Krankheit bewusst; er babe viel geturnt and 
noch vor kurzem ohne grOssere Anstrengung 50 Kilometer zu Fuss zurfick- 
legen kOnnen, Er habe keinen Schwindel, noch Kopfschmerz, auch sonst 
keine Schmerzen gebabt Harnentleerung normal; Pat gibt jedocb an, 
den Urin auffallend lange (12—14 Stunden) halten zu kdnnen. Geschlecht- 
licher Verkehr wird in Abrede gestellt; Pat gibt an, w&hrend der letzten 
zwei Jahre fiberhaupt keine Libido empfanden zn haben; Erektionen treten 
sebr sei ten ein; in frttheren Jabren sei dies hftufiger vorgekommen. 

Status praesens. Kdrperlich gut entwickelt; Ern&hrungszustand 
mittelmftssig. Man hat nicht den Eindruck, dass ein geistiger Defekt be- 
stebe; kein Silbenstolpern. Rechte Pupille grosser als linke; Licbtreaktion 
recbts aufgehoben, links gut, Konvergenz normal, Augenhintergrund nor¬ 
mal; kein Romberg; steht unipedal ocalis clausis absolut sicber. Muskel- 
tonus normal; Knieph&nomen links normal, recbts mit Jendrassik deutlicb, 
docb sicber pathologiscb abgeschwftcht. Achilles feblt beiderseits, Skrotal- 
und Hypochondrienreflexe sehr lebhaft, Bauchreflexe abnorm lebhaft, mecha- 
niscbe Muskelerregbarkeit am Abdomen sehr ausgesprocben. Sensibilitftt 
fiberall normal, auch am Rumpfe keine Hyp&sthesie. Vibrationsempfindung 
erliscbt am rechten Beine nach 7—8, am linken nach 6 Sekunden, dauert 
aber auch an den Armen nicht fiber 9—10 Sekunden fort. 

Z&hne normal, doch fehlt an den oberen Schneidez&hnen der Schmelz 
an den dem freien Rande nahen Partien; keine eigentlichen Hutchinson- 
sclien Zahne Gaumen etwas hoch und schmaL 

Den 1. V. Bei wiederholter Untersuchung wird im fibrigen der oben 
beschriebene Status von neuem konstatiert, abgesehen davon, dass die licht- 
starre rechte Pupille auch bei starker Belichtung entschieden kleincr als 
die linke befunden wird; und zwar gibt Pat mit Bestimmtheit an, ein der- 
artiges wechselndes Verhftltnis in Bezug auf die GrOsse der beiden Pupillen 
selbst beobachtet zu haben („springende Mydriasis 44 ). 

Fall III. 21jfthriger Hausknecht aus Berlin. Wurde am 23. V. 1903 
aus der kflnigl. Augenklinik Prof. Oppenheims Poliklinik fiberwiesen. 

Hinsichtlich seiner hereditftren Verhftltnisse vermag Pat keine Aus- 
kunft von Wichtigkeit zu erteilen. Ein Bruder sei am Leben, mehr Ge- 
schwister habe er nicht gehabt. Will in der Schule gut gelernt haben. 
Klagt nur fiber Kopfschmerzen; keine Krftmpfe. Seit Weihnachten 1902 
abnehmendes SehvermOgen, auf Grund dessen Pat. die Augenklinik auf- 
gesucht habe. 

Status praesens: Gesichtsausdruck hat etwas Infantiles. Sch&del 
zeigt an der Grenze von Stirn und Schlftfenbein, bezw. am vorderen Ende 
des Planum temporale sattelfOrmige Einsenkung. Ober- und Unterlippe 
sind mit sehr dfinnen, feinen Hfirchen bedeckt Ferner ist die Unterlippe 
durch rinnenfbrmige Einschnitte, die unter sich parallel verlaufen, in 
8—9 Felder eingeteilt; ausserdem besitzt sie noch eine frische Rhagade. 
Feinere F&ltchen zeigt auch die Oberlippe. Zunge auffallend breit Schneide- 
zfihne des Oberkiefers durch einen Spalt getrennt, rechts partieller Defekt 
am freien Rande. Beim Kieferschluss berfihren sich Backen- und Eck- 
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z&hne, Schneidezahne dagegen nicht. Linker Mundwinkel steht etwas tiefer 
als der rechte, dagegen ist die linke Lidspalte kleiner als die rechte, in 
Rttckenlage bis zum Verschwinden eng; Pat kann sie aber durch An- 
spannen des M. frontalis erweitern. Seit Weihnachten besteht Abnahme 
der Sehkraft. Finger 2— S l l 2 m. Linke Pupille kleiner als die rechte, 
letztere nach oben verzogen; beiderseits Pupillenstarre. Gesichtsfeld beider- 
seits hocbgradig konzentrisch eingeengt. Rechts oben-innen Rot-Grtinblind- 
heit, links tolale Farbenblindheit. Ophthalraoskopisch beiderseits graue 
Atrophie; hereditar-luetischer Augenhintergrund, d. h. kleinste cborio- 
retinitische Herde in der Peripherie; Sklcrose der Aderhautgef&sse.*) Einige 
Narben an den Unterschenkeln auf Yerletzungen bezogen. Hftnde auffallend 
breit, Nagel breit nnd knrz, sollen brtichig sein; Hant der Hande cyanotisch. 

Motorische Kraft erhalten; Pat. schwankt nicht beim Angenschluss: 
keine Ataxie. Kniephanomene fehlen vollstandig, Achilles im Knieen 1. aus- 
zulOsen, r. fehlt Lebhafte Banch- nnd Schamreflexe, auch Kremasterreflex 
deutlich; Sehnenphanomene der oberen Extremitaten normal. Kein Schmerz 
in den Beinen. Leichte Pinselbertlhrung an den unteren Extremitaten 
geftthlt; Nadelstiche an einzelnen Stellen der Unterschenkel nicht als Stiche 
empfunden. Keine Verlangsamung der Empfindungsleitung. Osteosen- 
sibilitat: An der r. Tibia Vibration nicht wahrgenommen, 1. kurze Zeit; 
auch an den oberen Extremitaten nicht normal empfunden. Sehr aus- 
gedehnte Hypalgesie in der ganzen linken Rumpfh&lfte bis in die Unter- 
bauchgegend. StOrungen der Lageempfindung nicht nachzuweisen. 

Penis und Behaarung gut entwickelt Pat. will ttberhaupt niemals 
Libido sexualis verspdrt haben. 

Keine Harnbeschwerden. Urin klar, enthalt massige Mengen Albumen. 

Innere Organe ira Obrigen normal. 

Diagnose: Lues hereditaria; Bild der Tabes dorsalis. 

Bei einer Erorterung der vorliegenden Falle durfte es vielleicht 
zweckmassig sein, zuerst die Frage nach der Atiologie vorzunehmen. In 
dem ersten und dem dritten Falle bedarf die Aunahme, dass eine here- 
ditare Lues eine Yollkommen ausschlaggebende Rolle gespielt hat, wohl 
kaum einer weiteren Begrlindung. In dem zweiten Falle dagegen er- 
gibt weder die Anamnese noch die objektive Untersuchung eine un- 
bestreitbare Stutze fur eine solche Annahme, aber nicbtsdestoweniger 
erscheint mir der Verdacht, dass auch bier ein ahnlicher Zusammen- 
hang bestehe, nicht unberecbtigi Eine hochgradigere hereditare Be- 
lastung geht in keinem dieser Falle aus der Anamnese hervor, jedoch 
ist in dem zweiten Falle bei beiden Eltern eine Schwache des Nerven- 
systems unverkennbar. Sonstige mehr zufallige atiologische Momente 
fehlen dagegen in samtlichen Fallen vollstandig. 

Was wiederum die Diagnose anlangt, bezw. die Frage, ob es als 
berechtigt angesehen werden kann, diese Falle als Beispiele einer ju- 
venilen Tabes anzuftihren, so konnen m8glicherweise die Ansichten 
auseinandergehen. 

*) Laut Untersuchung in der kgl. Augenklinik. 
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In dem ersten Falle war ein offenbar im Laufe vieler Jahre ent- 
standener, vollig charakteristischer tabischer Symptom enkomplex ohne 
irgend welche psychische Storungen schon ein Jahr, bevor bei dem 
Pat. eine rasch sich entwickelnde progressive Paralyse in den Vorder- 
grund des Krankheitsbildes trat, konstatiert worden. Und diese letztere 
Krankheit, welche sogar in der bei der jugendlichen Paralyse minder 
gewohnlichen Form mit gehobener Stimmung und Grossenwahnideen 
auftrat, schien eher die Auffassung zu bestatigen, dass hier keine 
Affektion spezifisch luetischer Natur vorlag. 

Der zweite Fall wiederum kann wohl schwerlich anders aufgefasst 
werden, denn als eine genuine Tabes im Anfangsstadium; und wenn- 
gleich selbstverstandlich die Moglichkeit vorliegt, dass auch hier spater 
eine Paralyse zur Entwicklung gelangt, so wiirde dies nicht geeignet 
sein, die ursprQngliche Diagnose aufzuheben. Unsere Kenntnis von 
diesen friiher so haufig ubersehenen beginnenden oder rudimentar 
entwickelten Tabesformen, auf welche u. A. Erb im Jahre 1900 auf 
der Versammlung der Neurologen und Irrenarzte in Baden-Baden die 
Aufmerksamkeit lenkte, ist bekanntlich in letzterer Zeit bedeutend er- 
weitert worden, und zwar n. a. durch die von Flatau 1902 veroffent- 
lichten interessanten Beobachtungen aus Oppenheims Poliklinik. 
Cassirer und Strauss verdanken wir eine hochst lehrreiche Mittei- 
lung iiber einen in derselben Poliklinik beobachteten Fall, in welchem 
bei einem friiher luetisch infizierten Manne eine reflektorische Pupillen- 
starre das einzige wahrend des Lebens beobachtete tabesverdachtige 
Symptom darstellte, und in welchem spater, bei der mikroskopischen 
Untersuchung im Rtickenmark, ein dem intramedullaren Verlauf des 8. 
dorsalenWurzelpaaresentsprechendersymmetrischerEntartungsherd ohne 
Spuren von meningitischen Veranderungen angetroffen wurde. Diese 
bis jetzt vereinzelt dastehende Beobachtung scheint der Berechtigung, 
auf ein einzelnes charakteristisches Symptom hin die Diagnose zu 
stellen, eine keineswegs wertlose Stiitze zu verleihen. 

Bekanntlich hat Mobius die Ansicht vertreten, dass eine reflek¬ 
torische Pupillenstarre fur sich allein die Diagnose sichere, eine An- 
nahme, die jedoch bisher keinen allgemeineren Anklang gefunden hat. 

Indem ich auf die oben angedeuteten Erfahrungen hinweise, sehe 
ich von einer eingehenden Analyse derjenigen Symptome ab, welche 
in dem hier in Frage stehenden Falle die Diagnose einer Tabes be- 
griindet haben. Ich mochte nur nebenher auf das Vorkommen einer 
sogen. „springenden Mydriasis" hinweisen, zumal diesem Symptom an 
und ftir sich friiher eine in dieser Hinsicht pathognomonische Bedeu- 
tung beigemessen wurde, eine Bedeutung, die freilich nach den Er¬ 
fahrungen neuerer Zeiten der betreffenden Erscheinung doch nicht 

Deutsche Zeitschr. f. Nervenheilkunde. XXVI. Bd. 19 
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zukommt, sofem nicht gleichzeitig die Lichtreaktion aufgehoben oder 
vermindert befunden wird. 

Nach einer ktirzlich von Schauman ausgefuhrten umfassenden 
Untersuchung wfirde diese „springende Mydriasis", ebenso wieundsogar 
in noch hoherem Grade als die yon diesem Verfasser bei nervosen Personen 
in einer unerwartet grossen Zahl yon Fallen beobachtete nngleicbe 
Pupillenweite bei normaler Lichtreaktion, als ein Stigma hereditatis im 
allgemeinen und insbesondere als ein Stigma hysteriae zu betrachten sein. 

In dem bier besprochenen Falle konnten im fibrigen keine hyste- 
rischen Symptome nachgewiesen werden; dagegen schien der hohe, 
schmale Graumen sowie eine gewisse Andeutung von Hutchinsonscher 
Zahnformation den Verdacht zu bestatigen, dass eine hereditare Lues 
zur Entstehung jener konstitutionellen Schwache des Nervensystems 
des Pat. beigetragen hatte, von der wahrscheinlich auch die „springende w 
Pupillardifferenz eine Manifestation darstellte. Dass vielleicht auch die 
festgestellte Refraktionsanomalie — an sich ein Zeichen dieser konsti¬ 
tutionellen Schwache — zur Entstehung jenes Phanomens beigetragen 
hat, soli jedoch nicht ausser Betracht gelassen werden. 

In dem dritten Falle springen die hereditar-luetischen Verande- 
rungen so in die Augen und scheinen das klinische Bild dermaBen 
zu beherrschen, dass in Bezug auf die Deutung des immerhin recht 
charakteristischen tabischen Symptomenkomplexes, welchen die objek- 
tive Untersuchung ergibt, eine gewisse Unschliissigkeit gerechtfertigt 
erscheint. Nur eine anatomische Untersuchung wtirde hierbei ent- 
scheiden konnen; vom klinischen Gesichtspunkte lasst sich auch dieser 
Fall schwerlich anders auffassen, denn als eine Tabes auf hereditar- 
syphilitischer Grundlage. 

Es ware fibrigens ein sonderbares Verhaltnis, wenn gerade die 
hereditare Syphilis mit solcher Vorliebe das sonst nicht so ausser- 
ordentlich haufig vorkommende Bild einer n Pseudotabes syphilitica 4 * 
hervorriefe, dass alle oder auch nur eine Mehrzahl der in jOngster Zeit 
immer zahlreicher gewordenen Mitteilungen fiber infantile und juvenile 
Tabes darauf zurfickgefiihrt werden konnten. 

Von verschiedenen Seiten ist hervorgehoben worden, dass diese 
frtihe Tabes fiberhaupt mit keinen anderen Symptomen einhergehe als 
jenen, die wir beim erwachsenen Individuum kennen gelernt haben, 
und beim Durchsehen der Literatur finden wir in der Tat, dass die 
meisten bekannteren Tabessymptome, darunter aucb weniger alltag- 
liche, wenigstens hin und wieder bei diesen jugendlichen Fallen er, 
wahnt worden sind. Als solche seien hier beispielsweise Arthropathien 
in den unteren Extremitaten (Wilson, Norman-Moore, Wilms, 
Kiwi, Maas), schmerzloses Ausfallen von Zahnen (v. Hal ban) und 


Digitized by LnOOQle 



Uber Tabes u. Taboparalyse im Kindes- u. Entwicklungsalter. 281 

Andeutungen yon gastrischen Krisen (Dydynski, Maas) sowie von 
Herzkrisen (Bloch) angef&hrt. Eine herabgesetzte oder ganzlich aus- 
gebliebene Libido sexualis, wie sie in zwei von unseren Fallen notiert 
wurde, i9t in den juvenilen Fallen im allgemeinen nicht bemerkt oder 
verzeichnet worden. Indessen muss ein derartiges Verhalten bei JQng- 
lingen, welche das Pubertatsalter tiberschritten haben und im tibrigen 
Dormal entwickelt sind, ohne Zweifel als pathologisch bezeichnet werden. 

Allein nichtsdestoweniger scheint mir eine derartige Durchsicht 
der Literatur den Gesamteindruck zu hinterlassen, als verliefe diese 
juvenile Tabes doch im allgemeinen in einer von den erwachsenetf 
Fallen etwa9 abweichenden Weise. So bemerken mehrere Verfasser, 
dass die Ataxie und sensible Storungen meistens in den Hintergrund 
treten und dass namentlich ausgepragtere lanzinierende Schmerzen 
haufig fehlen, wahrend wiederum Augensymptome und insbesondere 
eine Sehnervenatrophie, ferner namentlich Blasenbeschwerden diejenigen 
Erscheinungen darstellen, welche zuerst und allein die Aufmerksamkeit 
auf sich lenken. 

Babinski hebt als seine Erfahrung ausdriicklich hervor, dass „le 
tabes h6redo-syphilitique u haufiger vorkomme, als man geneigt gewesen 
sei anzunehmen, dass sie sich aber haufig unter einer „forme fruste“ 
manifestiere und daher besonders aufgesucht werden musse. 

In gleicher Weise wie die juvenile Paralyse (Alzheimer) und 
vielleicht in noch hoherem Grade als diese scheint die juvenile Tabes 
haufig einen langwierigen Verlauf zu haben und nicht selten viele 
Jahre hindurch die Form einer Tabes incipiens darzubieten. Eine 
Illustration zu diesem Verhaltnis stellt ein von Oppenheim in der 
Berliner Gesellschaft ftir Psychiatrie und Nervenkrankheiten am 9. Juni 
1902 demonstrierter Fall, betreffend eine 37jahrige Frau mit Erschei¬ 
nungen einer beginnenden Tabes dar. Der Vortragende hatte bereits 
17 Jahre fruher bei dieser Patientin, damals einer 20jahrigen Virgo, 
die Mehrzahl derjenigen Symptome beobachtet, welche Pat. jetzt darbot, 
und zwar hatte sich im Laufe der Jahre das subjektive Befinden der 
Pat. eher gebessert. 

Es liegt nahe, sich die Frage vorzulegen, ob nicht moglicherweise 
in einer Anzahl von jenen scheinbar in vorgerfickterem Alter beginnen¬ 
den Fallen, in denen eine syphilitische Infektion geleugnet wird, die 
Krankheit in der Tat schon weit frtiher auf der Grundlage einer here- 
ditaren Lues ihren Anfang genommen hat. Diese Frage ist auch so- 
wohl durch Remak als durch v. Halban aufgeworfen worden. 

Die Frage von den engeren Beziehungen zwischen Tabes dorsalis 
und progressiver Paralyse auf hereditar-syphilitischer Grundlage be- 
darf, um mit Erfolg diskutiert werden zu konnen, nicht nur eines 

19* 
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wahrend langerer Zeit beobachteten klinischen Materials, sondern auch 
einer pathologisch-anatomischen Unterlage, welche hinsichtlich der ju- 
venilen Tabes immer noch fehlt, weshalb die Erorterung dieser Frage 
einstweilen unterbleibeu muss. 

Dasjenige, was, wie mir scheint, aus der vorstehenden Unter- 
suchung hervorgeht, lasst sich etwa in folgenden Satzen kurz zusam- 
menfassen: 

Tabes (bezw. Taboparalyse) im Kindes- und Entwicklungsalter 
entwickelt sich auf der Grundlage einer angeborenen oder fruh er- 
worbenen Syphilis. 

Eine erbliche Belastung ist in diesen Fallen weit haufiger zu er- 
kennen, als man dies bei Tabes der Erwachsenen gefunden hat, und 
in einer auffallend grossen Anzahl von Fallen lasst sich in der 
nachsten Ascendenz Tabes, progressive Paralyse oder Gehirnsyphilis 
nachweisen. 

Es scheint, als ware ira friihen Alter das weibliche Geschlecht in 
noch hoherem Grade als das mannliche der Gefahr ausgesetzt, von 
Tabes befallen zu werden. 

Eine bestimmte Altersgrenze, innerhalb welcher eine Tabes unter 
den angegebenen Verhaltnissen zur Entwicklung gelangen kann, lasst 
sich nicht feststellen. Wenngleich die ersten Krankheitssymptome in 
der Mehrzahl der Falle zur Zeit der Pubertatsentwicklung beobachtet 
worden sind, scheinen sie doch ausnahmsweise schon weit frfiher 
(Dydynski, v. Rad, ldelsohn), in anderen Fallen dagegen erst im 
dritten Jahrzehnt aufzutreten; und es erscheint nicht einmal ausge- 
schlossen, dass selbst eine noch spatere Entwicklung vorkommen 
konnte. 

Es ist das gemeinschaftliche atiologische Moment, die Einwirkung 
des syphilitischen Toxins auf das in Entwicklung begriffene, eventuell 
durch hereditaren Einfluss geschwachte Nervensystem, welches wenig- 
stens einem Teile dieser Falle ein in gewissem Mafie eigenartiges Ge- 
prage verleiht, ein Geprage, welches durch eine haufig langsame Ent- 
wickelung und einen atypischen Verlauf mit in der Regel wenig her- 
vortretenden sensiblen und motorischen Erscheinungen gekennzeichnet 
ist. Ob, bezw. in welchem Grade eine verminderte Intensitat dieses 
toxischen Agens, wie sie bei einer Syphilis hereditaria tarda zur Ent¬ 
wicklung gelangen ddrfte, in dieser Hinsicht etwa auf die Gestaltung 
des pathologischen Prozesses einen Einfluss austibt, ist eine Frage, die 
sich selbstverstandlich jeglicher Erorterung entzieht. 
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47) Wilms, Medizin. Gesellsch. zu Leipzig. Sitz. am 8. Mai 1900. Mfincb. 
med. Wochenschr. 1900. 

48) Wilson, Locomotor ataxy in a young woman. Royal, med. and chirurg. 
Society nov. 10. 1896. Brit. med. journ. 1896. Vol. II. p. 1446. 


Digitized by v^iOOQLe 



XII. 


fber den Kremasterreflex nnd die Superposition you Be- 

exen. 1 ) 

Von 

Prof. Dr. Steiner-Coln. 

Im Anschluss an gelegentliche Erfahrungen, die ich mit dem Kre¬ 
masterreflex gemacht hatte, unternahm ich im letzten Winter eine aus- 
gedehntere Dntersuchung fiber diesen Reflex, welche sich zunachst 
mit der Frage nach seiner Haufigkeit beschaftigen sollte, denn die 
bisherigen Angaben dartiber mit 66 Proz. schienen mir nicht zu- 
treffend. 2 ) 

Die Dntersuchung wurde ausgeftihrt an 90 Personen des Soldaten- 
standes, die im Alter von 18—24 Jahren standen, und an 10 Zivil- 
personen, deren Alter bis 51 reichte; im ganzen also an 100 Mann. 
Von diesen 100 Leuten war eine grosse Anzahl vollig gesund, ein 
Teil hatte kleine chirurgische Erkrankungen, besonders der oberen 
Extremitaten, oder Erkrankungen der Augen oder Ohren, denen alien 
man einen Einfluss auf den Kremasterreflex nicht wohl zumuten konnte. 
Die Untersuchung geschah in der Weise, dass der Mann mit herab- 
gelassenen Beinkleidern und bis fiber den Nabel erhobenem Hemd 
vor mich hintrat, wahrend ich auf einem Stuhle sass. Die Reizung 
geschah durch Picken mit einer Nadel, namentlich an der Innenflache 
des Oberschenkels in seinem mittleren Teile. 

Das Resultat war folgendes: Der Kremasterreflex fehlte bei Nr. 18, 
36, 44, 60 und 80, d. h. in 5 Fallen; war unsicher bei Nr. 22, 91 und 
96, also in 3 Fallen. Zahlen wir diese zu den obigen 5, so fehlt er 
in 8 Fallen; oder er ware vorhanden bei 92 Proz. Nun aber bemerkte 
ich bei Nr. 44 und ebenso bei 60, dass der Kremasterreflex wohl 
fehlte, ferner, dass er bei 91 und 96 unsicher, resp. sehr schwach war, 
dass aber in der Inguinalfurche jedesrnal auf die Reizung der Schen- 
kelhaut eine leichte, aber deutliche Muskelzuckung auftrat, welche 


1) Nach einem Vortrag, gehalten im Allgem. arztlichen Verein in Coin am 
21. Juli 1902. 

2) Vergl. K. Geigel, Deutsch. med. Wochenschrift 1892, S. 166 u. Sahli, 
Lehrbuch der klinischen Untersuchuiigsmethoden. 2. Aufl. 1899. S. 743. 
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Geigel zweckmassig als Inguinalreflex bezeichnet hatte undgemein- 
sam mit dem HodeDreflex auftreten sah. Hier abor war auf die land- 
laufige Erregung am Oberschenkel an Stelle des Hoden- der Inguinal- 
reflex aufgetreten. Wenn wir den Sachyerhalt vorlaufig in dieser 
Weise auffassen, so war der Kremasterreflex zum wenigsten in 96Proz. 
vorhanden. Ich sage zum wenigsten, weil ich erst bei Nr. 44 auf 
dieses Verhaltnis aufmerksam wurde, so dass ich nicht sicher bin, ob 
der Inguinalreflex nicht auch schon bei Nr. 18 und 36 vorhanden war, 
aber eben nicht bemerkt worden ist. Bei Nr. 80 haben tatsachlich 
beide Reflexe gefehlt. 

Es geht aus dieser Erfahrung zunachst hervor, dass man von 
einem Fehlen des Kremasterreflexes zu reden erst dann be- 
rechtigt ist, wenn auch der Inguinalreflex fehlt. 

Nach dieser Aufsteilung ist der Kremasterreflex wenigstens also 
in 97 Proz. vorhanden und iibertrifft damit die Angabe von Geigel um 
30 Proz., wahrend die Zahl fast genau die gleiche ist, die Schonborn 
jiingst aus der Erbschen Klinik angegeben hat 1 ), zu einer Zeit, als 
meine Untersuchung schon vollkommen abgeschlossen, aber noch nicht 
veroffentlicht war, so dass diese Zahl um so zuverlassiger erscheint, 
als sie von zwei Beobachtern unabhangig von einander aufgefunden 
worden ist. 

Gelegentlich konnte auch bemerkt werden, dass die Kremaster- 
reflexe der beiden Seiten ungleich stark wareu, ohne dass sich hierfftr 
eine bestimmte Regel aufstellen lasst: bald war der rechte, ein anderMal 
der linke der starkere; wahrend weiterhin auch festgestellt werden 
konnte, dass der einseitige Reiz einen doppelseitigen Reflex ausloste. 
Fiir Nr. 41 und 99 ist dies Ereignis ausdrticklich notiert worden, 
aber es mag noch ofter vorgekommen sein, ohne besonders gewtir- 
digt zu werden. 

Hierher gehort eine Beobachtung, die den Kremasterreflex auch 
als psychischen Reflex auftreten lasst. Die Tatsaehe ist folgende: 
Wahrend ich mit der Nadel den Oberschenkel picke, sieht der Mann 
naturlich zu; es interessiert ihn ja zu erfahren, was da eigenllich 
passiert. Nun konnte ich in einem Falle sehen, wie der Hode lebhaft 
gehoben wurde, noch bevor ich mit der Nadel den Oberschenkel er- 
reicht hatte. Um mich von der Richtigkeit dieser auffallenden und wohl 
'vvenig oder bisher garnicht bekannten Tatsaehe zu tiberzeugen, babe 
ich den Versuch mehrere Male wiederholt: stets mit dem gleichen 


1) Schonborn, Bemerkungen zur klinischen Beobachtung der Haut- und 
Sehnenreflexe der unteren Korperhalfte. Deutsche Zeitschr. f. Nervenheilkunde. 
Bd. XXI. S. 273. 1902. 
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Resultate. Ich liess dem Manne die Augen verbinden und nunmehr 
trat der Reflex erst bei Reizung der Haut auf. Da man nicht wohl 
annehmen tann, dass in diesem Falle an die Stelle des Hautnerven 
einfacb der Sehnerv tritt, sondern dass es die Angst vor dem Nadel- 
stiche ist, die zur Auslbsung des Reflexes flihrt, so erscheint der 
Kremasterreflex hier, wie oben bemerkt, als physischer Reflex, der 
seiner ganzen Zusammensetzung nach jedenfalls viel verwickelter sein 
muss, als der einfache Reflexvorgang, wie er sich bei Reizung der 
Schenkelhaut abspielt — worauf indes hier nicht naher eingegangen 
werden soil. (Wahrend ich dies schreibe, bedauere ich sehr, nicht 
versucht zu haben, ob derselbe Mann seinen Hoden nicht auch will- 
kurlich erheben kann.) 

Nebenbei sei noch bemerkt, dass ich eine Ermfldung des Kre- 
masterreflexes infolge von wiederholter Reizung nicht in dem Mafie 
gesehen habe, wie sie Geigel beschreibt, obgleich ich ihren Eintritt 
nicht be§treiten will. 

Ausfuhrlicher habe ich mich mit der Frage beschaftigt, wie gross 
die Flache am Oberschenkel ist, deren Reizung den Reflex ausl5st. 
In der Mehrzahl der Falle ist es die ganze innere und vordere Flache 
des Oberschenkels, seitlich begrenzt von der inneren und ausseren 
Kante, sowie unten bis zum Knie resp. der Patella reichend, deren 
Reizung den Reflex giebt; in einem Falle wurde hoch oben die aussere 
Kante sogar ttberschritten und der Reflex von der hinteren Flache 
auslosbar. 

Nur in wenigen Fallen reichte die wirksame Reizflache nicht bis 
zum Knie, sondern endet etwa handbreit darflber, wahrend in mehreren 
Fallen das Knie tiberschritten wurde und auch die innere Flache des 
Unterschenkels bis zum Sprunggelenke hin reizbar war. Letzteres hat 
tibrigens. vor Jahren auch schon Striimpell gesehen. 1 ) Am empfind- 
lichsten ist aber, wie auch bisher schon angegeben wurde, der mittlere, 
innere Teil dieses Feldes. Die Nerven, um die es sich handelt, sind 
die Nn. cutan. femor. extern., medius und internus, sowie der N. ileo- 
inguinalis und der N. ileohypogastricus mit seinem Ramus iliacus. Ob 
in den Ausnahmefallen, wo die reizbare Flache bis zum Sprunggelenk 
reicht, der N saphenus major beteiligt ist oder ob es sich um Yaria- 
bilitaten des Cutaneus femor. intern, handelt, ist nicht zu entscheiden. 
Jedenfalls aber gehoren alle diese Nerven dem Plex. lumbalis und 
nur diesem an. 

In Zahlen gegeben, stellt sich das Verhaltnis folgendermaBen: 


1) v. Strumpell, Cber das Verhalten der Haut- u. Sehnenreflexe bei Nerven- 
krauken. Neurol. Zentralbl. etc. 1899. S. 617. 
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Von den 100 Person en fallen 3 aus, bei denen jeder Kremasterreflex 
fehlt; von den Yerbleibenden 97 kommen 14 auf Personen, bei denen 
die empfindliche Flache fiber das Knie hinaus reichend mehr oder 
weniger auch den Unterschenkel erreicht; in 3 Fallen endet die Flache 
oberhalb des Knies; der Rest von 80, d. h. 77,6 Proz. haben eine 
empfindliche Flache, die den ganzen Oberschenkel bis zura Knie ein- 
nimmt 

Striimpell 1 ) hat fiir diese empfindliche Flache den Namen 
„reflexogene“ Zone eingeffihrt Ich selbst habe daftlr bei einer anderen 
Qelegenheit die Bezeichnung „Fuss“ des Reflexes gebraucht 2 ), diemirtref- 
fender, besonders plastischer erscheint als der Striimpellsehe Ansdruck. 

Weiterhin hatte sich die Untersuchung mit der Frage zu beschaf- 
tigen, ob der Kremasterreflex in seiner Starke in irgend einem Ver- 
haltnis zu dem Patellarreflex stande, wobei man als Mafi fur die Starke 
die Tatigkeit der in Frage kommenden Muskeln, ihre Hubhohe, wird 
gelten lassen mfissen, also hier die mehr oder weniger ahsgiebige 
Streckung des Knies, dort aber die Hohe, bis zu welcher der Hoden 
gehoben wird. Es wurde deshalb fiberall auch der Patellarreflex auf 
beiden Seiten in bekannter Weise geprfift und in die entsprechende 
Rubrik eingetragen, worfiber nunmehr berichtet werden soil. 

So einfach diese Aufgabe erschien, so stosst man bei dieser Fest- 
stelluug auf eine sonderbare Schwierigkeit, wenn man nicht nur 
mechanisch vergleicht, sondern auch dem Sinne dieses Vergleiches ge- 
recht werden will. Sieht man namlich nacheinander eine Anzahl 
mannlicher Genitalien, so bemerkt man sehr bald, dass man zwei 
verschiedene Typen von Hoden unterscheiden kann, die, kurz gesagt, 
sich so unterscheiden, dass die eine Gruppe sehr weit herunterhangt 
und demgemass frei schwebt, die andere dagegen hangt nur sehr kurz, 
schwebt nicht frei, sondern ist den Schambeinen wie direkt angeklebt 3 ) 
Es kommt hierbei zu ganz erheblichen Unterschieden in der Kontraktion 
die in Wahrheit darauf beruhen, dass im ersten Falle das Aufhangeband 
des Hodens, der Samenstrang, lang, im anderen Falle kurz ist DaderKre- 
mastermuskel dieselbe Lange haben muss, wie das Aufhangeband des Ho¬ 
dens, indem seine Bfindel sich liber den Hoden verbreiten, so hat der lang 
aufgehangte Hoden die Moglichkeit einer grossen Hubhohe, wahrend 

1) Strumpell, 1. c. 

2) Steiner, Die spinalen fteflexe in der Hysterie. Munch, med. Wochen- 
schrift 1902. S. 1259. 

3) Vom asthetischen Standpunkt aus dflrfte die lange Aufhangung die 
schonere Form darstellen, denn die antiken Statuen, ich erinnere nor an den 
Narziss, im Museum von Neapei ein Schonheitsideal, zeigen diese Art der Auf¬ 
hangung. 
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sie bei der kurzen Aufhangung eine nur geringe sein kann, selbst 
wenn der nervose Antrieb in beiden Fallen der gleiche ist, d. b. es 
sind einfache mechanische Verhaltnisse die Ursache dafQr, dass bei 
der einen Gruppe der Kremasterreflex lebhaft und selbst sebr lebhaft 
erscheint, wahrend er in der anderen Gruppe ganz unerheblich oder 
schwach ausfallt. Ich erinnere mich hierbei eines Falles, wo der Hoden 
deshalb nicht einfach senkrecht in die Hohe geboben, sondern nach 
vorn gedrangt wurde. Es scheint mir sogar, dass mancber Kremaster¬ 
reflex, der infolge dessen sehr schwach erscheint, tibersehen worden ist; 
wie denn auch bei den Fallen 91 und 96, wo der Kremasterreflex 
schwach und unsicher war, ausdrQcklich notiert wurde, dass die Hoden 
eine kurze Aufhangung haben. Praktisch ergiebt sich bieraus die 
Regel, dass man diese beiden Formen von Kremasterreflexen, soweit 
ihre Starke oder Lebhaftigkeit in Frage kommt, gar nicht miteinander 
in Vergleich stellen kann. 

Dieselbe Regel ist anzuwenden bei dem oben angegebenen Unter- 
nehmen, Beziehungen in der Starke zwischen dem Patellarreflex und 
dem Kremasterreflex aufzusuchen, was denn auch geschehen ist. Zu- 
nacbst fallen von vornherein die Personen aus, bei denen der Kremaster¬ 
reflex vollig gefehlt hatte oder unsicher war; das sind die Falle 18, 
22, 36, 91, 96, von denen bei den vier ersten der Patellarreflex sehr 
gering war; nur bei dem letzten Falle war er *mittelstark. Bei den 
Fallen 44 und 66, wo der Patellarreflex fehlte, an seiner Stelle aber 
der Inguinalreflex erschienen war, werden mittelstarke Patellarreflexe 
beobachtet. Andererseits waren bei den Numraern 93, 95, 84, 89 u. a. 
der Kremasterreflex deutlich, wahrend der Patellarreflex nur in Spuren 
auftrat. 

Aus alledem glaube ich vorlaufig folgern zu sollen, dass eine ge- 
setzmassige Beziehung zwischen den beiden Reflexen nicht besteht. 

Wir kommen nunmehr zur Betrachtung des Verhaltuisses, in 
welchem der Kremasterreflex und der Leistenreflex zu einander stehen. 
Da ich erst im Verlaufe meiner Untersuchung auf diesen Punkt auf- 
merksam geworden bin, so hatte ich in der Tabelle dafQr eine Rubrik 
angelegt, als ich bei den Nummern 60 angelangt war; speziell beginnt 
die Notierung Qber den Leistenreflex bei Nr. 66. Danach ist er neben 
dem Kremasterreflex bis zum Schluss (Nr. 100) stets vorhanden mit 
der einen schon oben angegebenen Ausnahme bei Nr. 80, wo beide 
Reflexe gemeinsam fehlen. Andererseits gibt es zweifellos Falle, wo 
unter gleichen. Bedingungen des Reizes der Kremasterreflex fehlt, 
wahrend der Leistenreflex deutlich erscheint. Dagegen tritt der Kre¬ 
masterreflex niemals allein auf. KOrzer gefasst wQrde der Sachverhalt 
in folgender Form wiederzugeben sein: „Wenn die Reizung der inneren 
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Oberschenkelflache positiv ausfallt, so erscheinen entweder zugleicb 
Kremaster- und Leistenreflex oder es erscheint der Leistenreflex allein, 
aber niemals der Kremasterreflex allein.“ Um diese Dinge zu ver- 
stehen, wollen wir zunachst die Bildung des Kremastermuskels be- 
trachten, wie ihn die Anatomie lehrt. Dariiber heisst es bei Gegen- 
bauer: „Die unteren, vom Leistenbande entspringenden Muskelbnndel 
(des M. obliqu. abdom. intern.) weichen auseinander und treten beim 
Manne, zum Teil auf den Samenstrang iibergehend, mit diesem zum 
Hoden berab, auf dessen ausserer Scheidenhaut sie schleifenformige 
Ztige bilden. Dieser Teil des Obliquus internus bildet so einen be- 
sonderen Muskel: den M. cremaster (Aufhangemuskel des Hodens)."* 
Demnach ist der Kremaster ein Bestandteil des M. obliquus, dessen 
untersten Fasern er seinen Ursprung verdankt; er wird aber als ge- 
sonderter Muskel gefiihrt, weil er zu einem besonderen und anderen 
Organe hingelangt, als die anderen Obliquusfasern. 

Es handelt sich demnach um eine anatomische Einheit, der gegen- 
iiber die Frage aufzuwerfen ist, ob darait zugleich ihre funktionelle 
Einheit gegeben ist, worunter man ein Verhaltnis zu verstehen hatte, 
dass die beiden Reflexe nur ein Zentrum hatten, d. h., dass es sich 
also auch nur um einen Reflex handeln wtirde, welcher durch ein 
und denselben Reiz — Streichen der Schenkelhaut — ausgelost wird. 
Das kann so sein, abfer das Verhaltnis kann auch anders und zwar so 
sein, dass es zwei aufeinander folgende Reflexe sind, von denen der 
eine den anderen auslost. Wir haben dies besonders zu untersuchen 
und konnen es studieren an der Hand weiterer Beobachtungen, wo 
das Verhaltnis yiel deutlicher herauszulesen ist, zu deren Mitteilung 
ich sogleich iibergehen werde. Nur muss vorher noch darauf auf- 
merksam gemacht werden, dass der sogenannte Inguinalreflex ein Teil 
des Bauchreflexes ist, der bekanntlich seinerseits in mehrere Unterab- 
teilungen zerlegt werden kann. 

Es handelt sich um folgende Beobachtungen: Wenn man in be- 
kannter Weise den Kremasterreflex darzustellen wunscht und mit der 
Reizung gleich oberhalb des Knies beginnt, so sieht man in einer An- 
zahl von Fallen schon hier, zugleich mit dem Kremaster- auch den Ingui- 
nialreflex erscheinen. Steigt man nun mit dem Reiz an der Innen- 
flache des Oberschenkels weiter in die Hohe, so schliesst sich dem 
begleitenden Inguinal- bald der mesogastrische Reflex und gleichsam 
etagenformig auch der epigastrische Reflex an, wenn man mit der 
Reizung am Oberschenkel bis etwa fiber die Hohe des.unteren Hoden- 
randes gekommen ist. Wie haufig diese Kombination vorkommen 
mag, kann ich in Zahlen nicht ausdrucken, da ich erst spat auf dies 
Vorkommnis aufmerksam geworden war, aber es mehren sich diese 
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Falle, seitdem ich auf sie achte. Jedenfalls handelte es sich um ganz 
gesunde Manner, die weder an einer funktionellen, noch an einer or- 
ganischen Erkrankung des Nervensystems litten. 

Diese Erscheinung besagt meiner Ansicht nach nichts anderes, als 
dass auf einen fertigen Reflex, den Kremasterreflex, ein zweiter, be- 
nachbarter, aber ebenfalls in sich fertiger Reflex, der Bauchreflex mit 
seinen einzelnen Komponenten sich aufpflanzt, oder, um einen aus der 
allgemeinen Nervenphysiologie bekannten Ausdruck (Helmholtz) zu 
wiederholen, sich superponiert Wir haben es also hier zu tun mit 
einer Superposition von Reflexen, die nicht nur eine zweifache, 
sondern auch eine mehrfache sein kann J ). Die Verknupfung der 
beiden Reflexe, welche auf einen peripheren Reiz entstehen, liegt wohl 
im Zentrum. 

Man kdnnte, wie oben schon angedeutet, diese Verknupfung aber 
auch in die Peripherie verlegen, unter der Voraussetzung, dass von dem 
Reizorte stets zwei sensible Bahnen nach dem Zentrum verlaufen, von 
dem die eine zum Kremasterzentrum, die andere zum Bauchmuskel- 
zentrum aufsteigt. Das konnte so sein, aber es widerspricht unseren 
Erfahrungen insofern, als die Mitte des Oberschenkels, von wo aus der 
Doppelreflex ausgelbst wird, sensibel nur aus dem 4. Lendensegment 
versorgt wird und aus keinem anderen. (Vergl. Sahli, Untersuchungs- 
methoden, 2. Auflage, Fig. 251. S. 862.) Die endgiiltige Entscheidung 
hierftber herbeizufuhren, ware moglich in zeitmessenden Versuchen, 
welche lehren konnten, ob die beiden Versuche zeitlich auf einander 
folgen oder ob das nicht der Fall ist. 

Wahrend ich mit den Vorbereitungen fur einen solchen Versuch 
beschaftigt war, der fur uns hier immer mit Schwierigkeiten verbun- 
den ist, brachte rair die Praxis der Unfallkrankheiten einen Fall, der 
die Frage wohl zur Entscheidung bringen kann. Es handelt sich um 
einen heute 41 Jahre alten Mann, der im Juli 1896 als Bergmann 
einen Unfall in der Weise erlitten hatte, dass ihm ein grosserer Koh- 
lenblock auf die Lendenwirbelsaule gefallen war, die eine Lahmung 
beider Beine ohne Seusibilitatsstorung und ohne Blasenlahmung ver- 

1) Ich habe solche superponierte Refiexe im Tierexperiment schon vor 
vielen Jahren dargestellt, zu jener Zeit diese Reflexe als sekundare bezeichnet, 
was ebenso richtig ware. Es handelte sich um folgende Thatsachen: Wenn man 
durch Reizung des N. laryngeus superior eine Schluckbewegung erzeugt, so tritt 
mit derselben zugleich auch eine Atembewegung auf, die nur durch Cbergang 
der Erregung von dem Schluckzentrum auf das Atemzentrum erklart werden kann. 
Die Anregung fur das Atemzentrum ist so machtig, dass derselbe Versuch auch 
in der Apnoe gelingt, obgleich das Atemzentrum in dem Zustande fur die be¬ 
kannten Reize (N. vagus u. a.)unerregbar ist (vgl. Steiner, Schluckzentrum u. 
Atmungszentrum in Du Bois-Reymonds Arch. f. Phvsiologie. 1883. S. 57—79). 
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ursacht hatte. Die Sache lief sehr gliicklich ab, denn die Funktion 
der Beine hatte sich iiber Jahr und Tag wieder hergestellt, nur war 
nach Angabe des Mannes eine gewisse Schwache in den Beinen und 
Schmerzen im Rdcken zuriickgeblieben, die stets auffcraten, wenn er 
langere Zeit in derselben Stellung verharren sollte; namentlich wenn 
er langere Zeit sitzen oder gehen sollte. Er hatte die bergmannische 
Tatigkeit aufgegeben und betrieb eine Flickschusterei. Der entstan- 
dene Arbeitsverlust wurde durch eine kleine Rente gedeckt. 

Als ihm im Fruhling dieses Jahres die Rente entzogen wurde, da 
keine Unfallfolgen mehr vorhanden waren, wandte er sich an das 
Schiedsgericht, das ihn zur neuen Begutachtung an mich verwies. 

Der Mann, der die oben erwahnten Klagen vorbrachte, war im 
ganzen gut beweglich und anscheinend ohne Fehler. Aber der linke 
Kniereflex war erheblich starker als der rechte, wahrend die linke 
Wade utn l l l 2 cm dinner erschien als die rechte (keine Ea-Reaktion). 
Dieser Befund stand auch schon in dem letzten Gutachten. Dazu 
kam nunmehr eine neue Erscheinung, welche uns hier interessiert: 
Wahrend rechts der Kremasterreflex mit deutlich superponiertem 
Bauchreflex dargestellt werden konnte, fehlte links die Superpo¬ 
sition des Bauchreflexes, obgleich sowohl der Kremaster- 
wie auch der Bauchreflex jeder einzeln fur sich deutlich 
auf den entsprechenden Reiz auftraten, d. h. die Verbindung 
zwischen Kremaster- und Bauchreflex ist unterbrochen und zwar kann 
das nirgends anders sein, als innerhalb des Rtickenmarkes. 

Da die einzelnen Abteilungen des Bauchreflexes, entsprechend dem 
Reizorte, successive auf einander folgen, so kann man, worauf ich nur 
hinweisen will, nicht nur von sekundaren, sondern auch von tertiaren, so- 
wie uberhaupt von vielfachen Reflexen reden, flir welche der Kollek- 
tivausdruck des „superponierten Reflexes* sehr zweckmassig erscheint. 
Das soli indes nicht weiter ausgebaut werden, da es mir vorlaufig ge- 
niigt, das Prinzip dieser Erscheinung hier festgelegt zu haben. 

Seitdem das Vorstehende niedergeschrieben worden ist, und seitdem 
sich die Aufmerksamkeit auf diese Erscheinungen gelenkt hat, kommen, 
wie immer, die hierhergehorigen Tatsachen haufiger zur Beobachtung 
und finden sehr dankbare praktische Verwertung. Auch neue Dinge 
kommen wieder zur Beobachtung, uber die ich spater berichten werde. 

Ftir die Nachuntersuchung mochte ich nur daran erinnern, dass 
iiberall da, wo die Bauchreflexe tiberhaupt mangelbaft auftreten, wie 
z. B. bei den fetten und gespannten Bauehdecken, sowie anderen, diese 
ganze Erscheinung der Superposition undeutlich und mangelhaft auf- 
tritt. Das andert natlirlich nichts an dem Prinzip der Sache, das man 
eben mit der notigen Umsicht zu benutzen hat. 
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Kasuistischer Beitrag zur Lehre yon den Tnmoren des 
obersten Cervikalmarks nnd der Mednlla oblongata. 

Von 

Dr. C. v. Rad, 

Nervenarzt in Nurnberg. 

(Mit 1 AbbilduDg.) 

Beobachfcungen von Tumoren des obersten Halsmarks, die auf die 
Medulla oblongata tibergreifen, liegen in der Literatur nur in spar- 
licher Anzahl vor. Es mag daber die kurze Veroffentlichung eines 
weiteren Beitrages zur Symptomatology und Diagnose dieser Erkran- 
kung gerechtfertigt erscheinen. Da der von mir beobachtete Fall in 
einem recht entfernten Vororte lebte, war eine ununterbrochene kli- 
nische Beobachtung leider nicht moglich. Ich sehe deshalb von einer 
ausfuhrlichen Bearbeitung ab und beschranke mich auf folgende 
kurze Darstellung des klinischen Verlaufes und des anatomischen 
Befundes. 

Die Krankengeschichte ist kurz zusammengefasst folgende: 

H. H., 34 Jahre alter Vorarbeiter in einer hiesigen Bleistiftfabrik, der 
frtlher stets gesund und luetisch nicht infiziert war, erkrankte im Januar 
1899 mit stechenden Schmerzen in der Genickgegend, die nach beiden 
Seiten zu ausstrahlten. Im M&rz darauf trat Steifigkeit und Behinderung 
der Bewegungen des Kopfes auf, zu der sich im Juni eine stetig zuneh- 
mende Schwache in den rechten Schultermuskeln gesellte, so dass Patient 
im September seine Beschftftigung aufgeben musste. 

Im November trat vOllige Lahmung der rechten Schulter ein und be- 
merkte Patient eine sich rasch verschliramernde Schwache der Muskeln des 
ganzen rechten Armes. Im Mon at darauf wurde auch das rechte Bein von 
der Lahmung ergriffen. Wahrend nun die Lahmungen der rechten Extremi- 
taten sich rasch verschlimmerten, traten solche Anfang Januar 1900 auch 
am linken Arme auf und zwar wurde auch hier zuerst die Schulter er¬ 
griffen. An samtlichen Gliedern soli ein starkes, hOchst lastiges Geftthl 
der Schwere vorhanden gewesen sein; auch bestanden von Anfang an sehr 
qualende Parasthesien der linken Extremitaten. Blase, Mastdarm, Libido 
und Potenz blieben unbeteiligt. 

Bei der ersten am 10. IV. 1900 vorgenommenen Untersuchung wurde 
folgender Befund konstatiert: Pupillen, Augenbewegungen und Augenhinter- 
grund normal, die iibrigen Gehirnnerven frei. Schluck- und Kauakt unge- 
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start. Aktive Bewegungen des Kopfes nach alien Richtungen bin, beson- 
ders aber seitlich, sehr verringert. Keine Atrophie der Nackenmuskeln, 
deutliche Nackensteifigkeit. Halswirbels&ule nirgends druckempfindlich. 
keine Difformitaten. JParese des rechten Armes, am st&rksten an der 
Schulter, nach abw&rts an Intensit&t abnebmend. Der linke Arm ist eben- 
falls paretisch. Vallig gelakmt ist das rechte Bein, dasselbe wird beim 
Gehen nachgescbleift. Das linke Bein kann gut bewegt werden. In den 
gelahmten Gliedern deutliche Spasmen. Samtliche Sehnenreflexe sind sehr 
gesteigert; rechts noch rnehr als links. Es finden sicb beiderseits Patellar- 
und Fussklonus. Kein Babinski. Die Hautreflexe sind von gewdhnlicher 
Starke. Geringe Ataxie der oberen und unteren Extremitaten. Romberg 
vorhanden. In den gelahmten Muskeln bestehen nirgends Atrophien und 
fibrillare Zuckungen. Die elektrische Erregbarkeit ist bci direkter und 
indirekter Reizung far beide Stromesarten eine normale. 

Die PrOfung der Sensibilitat ergibt im linken Arm und Bein eine 
deutliche Herabsetzung fttr Schmerz- und Temperaturempfindung. Rechts 
werden Pinselstriche schwacher als auf der linken Seite empfunden, auch 
erscheint rechts das Lagegefahl etwas herabgesetzt. 

Im weiteren Yerlaufe nahmen die Schmerzen im Hinterkopf immer 
mehr zu und erreichten schliesslich eine unertragliche Hdhe, so dass Patient 
fast den ganzen Tag laut stdhnte. Erbrechen trat niemals auf, auch liessen 
sich nie Veranderungen am Augenhintergrund nachweisen. Die Lahmungen 
wurden nach und nach immer starker, so dass im Juni samtliche Glieder 
vollig bewegungslos waren. Die Sehnenreflexe blieben unverandert sehr 
gesteigert, Babinski war nun sehr deutlich nachzuweisen. 

Eine genaue Prttfung der Sensibilitat war fast nicht mehr durehzu- 
ftthren, da Patient infolge der rasenden Genickschmerzen nicht genftgend 
Aufmerksamkeit mehr bot und oft recht apathisch war. Auch im weiteren 
Verlauf kam es an den gelahmten Muskeln weder zu Atrophien, nocli zu 
Veranderungen der elektrischen Erregbarkeit. Im Oktober trat ein epi- 
leptischer Anfall mit kurzdauerndem Bewusstseinsverlust und tonisch-klo- 
nischen Zuckungen auf, dem spater noch zwei weitere Insulte folgten. 
Auch entwickelte sich urn diese Zeit eine ausserst ausgedehnte und lioch- 
gradige Furunkulose. 

In den letzten Tagen des Monat November kam es zu SchluckstOrungen 
und hochgradigen dyspnoischen Atembeschwerden; auch war der Puls sehr 
beschleunigt und unregelmassig. Am 1. Dezember erfolgte beim Umlegen 
des Patienten auf die andere Seite ganz plotzlich der Exitus letalis. 

Bei der am nadisten Tage vorgenommenen Sektion fand sich an der 
Basis des Gehirns ein grosser Tumor, der die ganze Medulla oblongata 
und den obersten Teil des Cervikalraarkes einnakm. Die Medulla erschiea 
stark vergrossert, hatte ihren normalen Umfang und Form verloren; be- 
sonders aut'fallend vergrossert war die rechte Halfte derselben. Die L&ngs- 
furchen der Medulla waren vOllig verstricken, die Fissura longitudinal^ 
anterior war nur gegen den distalen Brhckenrand zu deutlich, dabei lag 
sie aber nicht in der Mitte, sondern war stark nach links verschoben. 
Die charakteristischen Erhebungen der Pyramiden und Oliven waren nicht 
nachzuweisen. Die ganze Medulla hatte eine etwas eifbrmige Gestalt an- 
genommen und verjangte sich in ihrem Breitendurchmesser nach oben gegen 
die Brttcke zu und nach unten. Die grosste gemessene Breite betrug 
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2,5 cm, die Lange des ganzen Tumors vom distalen Brfickenrand bis zur 
Abtrennungsstelle am Rttckenmark, welche noch in den Bereich des Tumors 
hereingezogen war, war 3,5 cm. Beim Betasten zeigte der Tumor, der sich 
in seiner Farbung von den Ubrigen Hirnteilen nicht abhob, eine weiche 
Konsistenz. 

Es wurden im Interesse einer spateren Untersuchung keinerlei Schnitte 
durch den Tumor angelegt, sondern der ganze Hirnstamm ausgelflst, urn 
zur mikroskopischen Durchforschung in der ttblichen Weise vorbereitet zu 
werden. Leider wurde bei der Erdffnung des Spinalkanals, welche ich 
unter den denkbar ungttnstigsten ausseren Umstanden und nur mit Assi- 
stenz einer Leichenfrau in einem hdchst primitiven Sektionslokal ausffihren 



Fig. 1. 

musste, der oberste Teil des Rftckenmarks so gequetscht, so dass das 
3. Cervikalsegment, in welchem das unterste Ende des Tumors gelegen 
war, fttr die mikroskopische Untersuchung nicht mehr zu gebrauchen war. 
Die mikroskopische Untersuchung des Tumors konnte ich dank 
dem liebenswttrdigen Entgegenkommen des Herrn Professor Wollenberg 
im Laboratorium der psychiatrischen Klinik in Tubingen ausfhhren. Fttr 
die freundliche Uberlassung eines Arbeitsplatzes mOchte ich ihm auch an 
dieser Stelle meinen verbindlichsten Dank aussprechen. 

Die PrUparate wurden nach Weigert, Pal, van Gieson und mit 
Alaunhamatoxylin gef&rbt. 

Seiner histologischen Natur nach erwies sich der Tumor als ein Gliom. 
In einem dichten Zwischengewebe fanden sich zahlreiche kleine rundliche 
Zellen. Der Tumor war recht gefassreich, enthielt noch vereinzelte dttnne 
markhaltige Nervenfasern und setzte sich fast ttberall ohne scharfe Grenze 
gegen das Zwischengewebe ab. 

Wie aus der beigefUgten Photographie schon hervorgeht, hat die Me¬ 
dulla oblongata eine wesentliche VergrOsserung und Gestaltsveranderung 
erfahren; ihre Form ist nahezu queroval geworden; die Breite ttberwiegt 
fiber die H6he. 

Deutsche Zeitschrlft f. Nervenhellkunde. XXVI. 8d. 20 
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Der Tumor erstreckt sich von der rechten H&lfte des obersten Hals- 
markes ausgehend und nach oben zu an Umfang stetig abnehmend bis zur 
Brficke. Auf den Schnitten, an welchen die Oliven aufhdren und die 
Brfickenfasern beginnen, l&sst sich nichts mehr vom Tumor nachweisen. 

Der Schilderung der Ergebnisse der mikroskopischen Durchmusterung 
der Schnitte aus den verschiedenen Hohen darf wohl vorausgeschickt 
werden, dass die Geschwulstmassen sich fast nirgends durch eine scharfe 
Grenze gegen das gesund gebliebene Gewebe absetzen, sondern fast ttberall 
unmerklich in dasselbe Obergehen und ohne nachweisbares Ende sich in 
demselben verlieren. 

Das unterste Ende des Tumors findet sich auf den Pr&paraten in der 
Gegend der Pyramidenkreuzung. Dort ist derselbe auch am m&chtigsten 
entwickelt, so dass ein Schnitt aus dieser Gegend eine ganz erhebliche 
Vergrfisserung seines Umfanges aufweist. Die grflsste Breite an dieser 
Stelle betrftgt 2,5 cm, die grfisste H6he 2,2 cm. 

Auf den distalsten Schnitten, auf welchen infolge der starken Ent- 
wicklung des Tumors eine genaue Orientierung sehr erschwert ist, erscheint 
die Fissura longitudinalis posterior und der Zentralkanal stark nach links 
verdr&ngt. Die rechte H&lfte des Schnittes ist namentlich im ventralen 
Abschnitt stark von Tumormassen durchsetzt. Die der Pyramidenkreuzung 
angehflrigen Fasern sind auf der linken Schnitth&lfte gut erkennbar, er- 
scheinen jedoch etwas gelichtet. Gut erhalten sind noch die Kerne der 
Hinterstr&nge beiderseits. Auf der linken, etwas tiefer getroffenen Schnitt- 
hfilfte sind noch Reste des Vorder- und Hinterhorns erkennbar. 

In Schnitten weiter oberhalb nehmen die Geschwulstmassen vorwiegend 
die Gegend der rechten Pyramide ein und reichen nicht fiber die Schleifen- 
kreuzung hinaus, ohne jedoch deren Faserung ganz zu verschonen. Die 
L&ngsfissur ist mit der linken H&lfte der Medulla stark nach links ver¬ 
dr&ngt. Die linke Pyramide erscheint stark komprimiert und in den un- 
teren Teilen des verl&ngerten Marks in geringem Grade mit Ausl&ufem 
des Tumors durchsetzt. 

Auf Schnitten weiter nach oben (etwa der Obersteinerschen Quer- 
ebene c entsprechend) reicht der Tumor in der Gegend der rechten Pyra¬ 
mide noch ganz bis zur ventralen Seite und an die Fissura longitudinalis 
heran. 

Eine kurze Strecke weiter nach oben zeigt sich schon eine Verkleine- 
rung der Geschwulst, indem sowohl an der ventralen, als an der medialen 
Seite der rechten Pyramide einzelne Faserbfindel gut erhalten nachweisbar 
sind. Die dorsalen Abschnitte der Medulla mit den dort gelegenen Nerven- 
kernen, der spinalen Trigeminuswurzel bleiben durchweg verschont. Auch 
haben die austretenden Hypoglossuswurzeln und zum grdssten Teil die 
rechte Olive den Geschwulsmassen Widerstand zu leisten vermocht. 

Erst etwa in der HOhe des beginnenden Acusticuskernes gewinnt die 
Medulla oblongata wieder einigermafien die ihr eigentfimliche Form. Der 
Tumor geht jetzt fiber den oberen Faltenzug der rechten Olive nicht mehr 
hinaus, komprimiert jedoch den dorsalen Abschnitt und die linke H&lfte 
der Medulla noch sehr stark. 

Der grosste Durchmesser in der Hohe der Oliven betr&gt auf der 
rechten Schnitthalfte 2,4 cm, auf der linken 0,9 cm. 
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Im Bereiche der Olivenzwischenschicht und der linken Pyramide l&sst 
sich jetzt vom Tumor nichts mehr nachweisen. 

Auf weiteren Schnitten, die etwa der Obersteinerschen Querebene h 
entsprechen, zeigt sich die Geschwulst nun bedeutend im Rttckgang und 
ist hier namentlich die Kompression der tibrigen Teile nicht mehr so 
stark. 

Von der rechten Pyramide ist nun ein weit grOsserer Bezirk mark- 
haltiger Fasern erhalten. Doch ist dieselbe immer noch sehr vergrOssert 
und misst im Querdurchmesser fast 1 cm mehr als die linke. 

Mit dem Auftreten der BrQckenfaserung lassen sich keine Ausl&ufer 
der Geschwulst mehr nachweisen. 

Bei der Untersuchung der folgendefl Schnittserien ergibt sich eine 
leichte Degeneration der ausseren Partie der rechten medialen Schleife. 

In geringerem Ma£e zeigen sich einzelne BUndel der rechten lateralen 
Schleife gelichtet. 

Im tibrigen bieten die Prftparate aus der Brtlcke durchaus normale 
Verhaltnisse. 

Im Rttckenmark, in welchem aus verschiedenen HOhen Praparate an- 
gefertigt wurden, fand sich in erster Linie eine absteigende Degeneration 
der Pyramidenbahnen, welche rechts ganz bedeutend starker entwickelt war 
als links. 

Ferner fand sich im ventralen Gebiete der Hinterstrange beiderseits 
eine deutliche Lichtung der Fasern. 

Wenn wir die wesentlichsten Punkte der Krankengeschichte unseres 
Falles noch einmal kurz hervorheben wollen, so sehen wir bei einem 
33jahrigen Manne unter zuerst aufgetretenen heftigen Schmerzen im 
Genick, die im weiteren Verlauf eine stetige Steigerung erfuhren und 
schliesslick einen unertraglichen Charakter annahmen, zuerst sich eine 
von der Schulter nach abwarts fortschreitende Lahmung des rechten 
Arms entwickeln, zu der sich nach ca. 7 Monaten eine ebenfalls rasch 
sich verschlimmemde Lahmung des Beines derselben Seite gesellte. 
Ungefahr 3 / 4 Jahr nach Einsetzen der Parese am rechten Arm kam 
es auch zu einer, gleichfalls von der Schulter nach der Hand zu sich 
ausbreitenden Lahmung der linken oberen Extremitat. 5 Monate spater 
wurde auch das linke Bein ergriffen. Wahrend die Motilitatsstorungen 
noch auf der rechten Seite starker entwickelt waren als auf der linken, 
war hier eine deutliche Herabsetzung der Sensibilitat ffir Schmerz- und 
Temperaturempfindung nachweisbar. In den letzten Wochen vor dem 
Tode traten vereinzelte epileptische Insulte auf und zeigten sich Sym- 
ptome (Dysphagie, Dyspnoe), welche auf eine Beteiligung der in der 
Medulla gelegenen Zentren hinwiesen. 

Die Diagnose musste zuerst bei dem anfanglichen Fehlen aller 
bulbaren ErscheiHungen auf eine Affektion des obersten Cervikalmarks 
gestellt werden. 

In erster Linie musste nattirlich an die gewohnlichste und hau- 

20 * 
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figste Form der in dieser Gegend sich abspielenden Erkrankungen, an 
das Vorhandensein eines kariosen Prozesses an den Halswirbeln mit 
Bildung eines Exsudates, das zu einer Kompression des R&ckenmarks 
gefuhrt hat, gedacht werden. Die starken Schmerzen im Genick liessen 
sich ja auch sehr gut mit dieser Annahme vereinen. Nachdem aber 
am ganzen Korper keinerlei flir Tuberkulose sprechende Befunde er- 
hoben werden konnten und auch bei langer fortgesetzter Beobachtung 
keine Veranderungen der Wirbelsaule selbst und auch keinerlei Druck- 
empfindlichkeit der Wirbel nachweisbar waren, konnten wohl be- 
grfindete Zweifel bezQglich der Richtigkeit der Diagnose erhoben wer¬ 
den. Gegen eine Myelitis, welcher Natur sie immer auch sein mochte, 
sprachen doch die im ganzen Yerlauf stets sehr stark vorhandenen 
Schmerzen. Ffir eine luetische Affektion bot die Anamnese keinerlei 
Anhaltspunkte, auch war die anfangs eingeleitete spezifische Therapie 
ohne jeden Erfolg, denn der Prozess schritt unaufhaltsam weiter. 

Recht ernsthaft musste das Bestehen einer Pachymeningitis cer- 
yicalis hypertrophica in Erwagung gezogen werden. Wenn auch die- 
selbe flir gewohnlich durch Reiz- und Ausfallserscheinungen im Inner- 
vationsgebiet der unteren Cervikalwurzeln ausgezeichnet ist, so kann 
doch der Prozess in selteneren Fallen die Meningen des Halsmarks 
auch in weiterer Ausdehnung befallen. Das frtihzeitige Auftreten der 
Genickschmerzen und der Nackensteifigkeit sprach doch sehr fur die 
Annahme dieser Erkrankung. Jedoch liess sich nicht gut damit ver¬ 
einen der weitere Verlauf, bei dem die Markerscheinungen langere Zeit 
auf eine Seite beschrankt blieben. Denn bei der Pachymeningitis cer- 
vicalis kommt ein einseitiger Beginn und weiter ein langere Zeit an- 
haltendes halbseitiges Beschranktbleiben der Erscheinungen doch wohl 
ganz selten vor. 

Gegen die Annahme einer Syringomyelie bestanden doch auch 
recht gewichtige Bedenken. Erstens liess sich, was dieser Erkrankung 
doch ungewohnlich ist, die dissoziierte Sensibilitatsstorung nur auf 
einer Seite nachweisen und dann fehlten auch alle degenerativen Er¬ 
scheinungen an den Muskeln. 

Das starke Hervortreten der sensiblen Reizerscheinungen stand 
auch mit der Annahme einer Syringomyelie in Widerspruch. Dagegeo 
sprach femer auch der rasche Verlauf und das fruhzeitige Auftreten von 
Symptomen der Leitungsunterbrechung im Rtickenmark, denn ein Aus- 
breiten des Prozesses auf die weisse Substanz wird bei der Gliosis 
spinalis doch erst nach langerem Bestehen der Erkrankung beobachtet. 

Die grosste Wahrscheinlichkeit hatte wohl die Annahme eines 
Tumor ftir sich. Hierfnr sprach vor allem auch die allmabliche Ent- 
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wicklung, welche jedes schubweise Ansteigen und jede schubweise 
Verschlimmerung yennissen liess. 

Der Krankheitsprozess breitete sich nach und nach immer mehr 
aus, es kam zu keinerlei Schwankungen im Krankheitsbilde, auch 
warden passagere Erscheinungen im wesentlichen ganz vermisst. Was 
den Ausgang des Tumors betrifft, so war bei dem Fehlen aller Er¬ 
scheinungen von seiten der Wirbelsaule ein extraduraler Sitz unwahr- 
scheinlich. 

Zweifel konnten nur bestehen beztiglich einer extramedullaren oder 
intramedullaren Lage der Geschwulst 

Die initialen Reizerscheinungen, welche allerdings nur das sensible 
Gebiet betrafen, und der halbseitige Beginn der Lahmungen liessen 
sich wohl zur Stiitze der ersten Annahme verwenden; jedoch sprach 
das verhaltnisinassig doch recht bald erfolgte Ifbergreifen der Er¬ 
scheinungen auf die andere Seite sehr dagegen; denn fQr extramedul¬ 
laren Sitz ist vor allem ja das lange Beschranktbleiben auf eine Riicken- 
markshalfte charakteristisch. 

Fiir eine intramedullare Affektion war in erster Linie auch das 
Fehlen eines halbseitigen neuralgischen Vorstadiums und die disso- 
ziierte Sensibilitatsstorung zu verwerten. Auch der Umstand, dass es 
sehr rasch zu volliger Lahmung kam, liess eher auf eine direkte 
Zerstorung der Bahnen durch Hereinwucherung der Geschwulstmassen 
schliessen, als auf einfache Kompression, bei der doch meist die Scha- 
digung der motorischen Bahnen im Anfange fiir gewohnlich sich erst 
in schwacherem MaCe geltend macht. 

Was nun die sehr heftigen Wurzelsymptome betrifft, so werden 
ja Schmerzen auch bei intramedullarem Sitz beobachtet, da die Ge¬ 
schwulst sich doch recht haufig, wie Bruns betont, an der Peripherie 
des Markes, in der Nahe der Meningen entwickelt. tlbrigens 
brauchen diese Schmerzen durchaus nicht immer als Wurzelsymptome 
aufgefasst werden, sondem sie konnen auch auf eine Affektion der 
schmerzleitenden Bahnen zuruckgeflihrt ( werden. Jolly hat deshalb 
vor kurzem vor einer Uberschatzung der ausstrahlenden Schmerzen bei 
der Diagnose des Sitzes des Tumors gewarnt. 

So hat ja auch vor kurzem Schultze einen Fall von extramedul- 
larem Tumor beschrieben, bei dem ausstrahlende Schmerzen ganz ver¬ 
misst wurden. 

Ich habe daher bei einer kurzen Besprechung des Falles im hie- 
sigen arztlichen Verein mich mehr fur einen intramedullaren Sitz des 
Tumors ausgesprochen, ohne nattirlich mit Bestimmtheit eine extra- 
medullare Affektion ganz ausschliessen zu konnen. 

Unter diesen Umstanden konnte von eiuem operativen Vorgehen 
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keine Rede sein, dagegen sprach ja doch schon auch die hohe Legali¬ 
sation der Geschwulst. 

Denn da die Hals- und Nackenmuskeln sehr frtthzeitig gelahmt 
waren, musste der Tumor in der Hohe der ersten 3 Cervikalsegmente 
sich entwickelt haben. Da gleichzeitig die Erseheinungen der Brown- 
Sequardschen Halbseitenlahmungvorhanden waren,musste dieLeitungs- 
unterbrechung in einer Hohe entwickelt sein, wo die vollige Kreuzung 
der sensiblen BahDen nocb nicht vollendet war. 

Was nun ein Ubergreifen der Geschwulst auf die Medulla oblon¬ 
gata anbelangt, so bestanden anfangs weder allgemeine, noch lokale 
Erseheinungen, welche fftr eine Affektion der dort gelegenen Zentren 
sich hatten verwerten lassen. An die Moglichkeit einer Beteiligung der 
Medulla musste nattirlich trotzdem gedacht werden, da Tumoren dieser 
Gegend erfahrungsgemass meist keinerlei Allgemeinerscheinungen her- 
rufen und sich iiberhaupt durch eine ofb sehr unbestimmte Sympto- 
matologie auszeichnen. 

Als gegen Ende des Lebens epileptische Anfalle, starke Dysphagie, 
Dyspnoe, Irregularitat des Pulses auftraten, konnte an einem Fort- 
schreiten des Tumors nach oben natiirlich nicht mehr gezweifelt werden. 

Beachtenswert ist auch der ganz plotzlich erfolgte Exitus beim 
Umlegen. Eine Erscheinung, die leider nicht gendgend beachtet wurde, 
hatte vielleicht schon frtiher auf eine Beteiligung der Medulla hin- 
weisen konnen, das ist die hochgradige Furunkulose. Leider wurde 
eine weitere Urinuntersuchung, nachdem die ersten zwei normale Ver- 
haltnisse ergaben, versaumt. 

Yon besonderen Einzelheiten mochte ich bei unserem Falle noch 
hervorheben das vollige Fehlen von Motilitatstorungen der Zunge. 

Obwohl die austretenden Hypoglossusfasern die Tumormassen auf 
der einen Seite wenigstens durchsetzten, waren von seiten dieses Nerven 
keinerlei Ausfallserscheinungen nachweisbar. 

Es lasst sich dies auf das eigenartige Verhalten des gliomat5sen 
Geschwulstgewebes zurtickflihren, das wohl ein enges Maschennetz 
bildet, aber bei seinem langsamen Wacbstum doch anderen Geweben 
den Durchtritt gewahrt und so eine Zeit lang wenigstens ihre Funktion 
ungeschadigt lasst. Ware Patient langer am Leben geblieben, dann 
ware es naturlich infolge Weiterentwicklung des Tumorgewebes wohl 
sicher zu Storungen in der Beweglichkeit der Zunge gekommen. Aus 
diesem Grunde erklart sich auch das Fehlen von Atrophien an den 
Hals- und Nackenmuskeln. Von weiteren Einzelheiten ware noch her- 
vorzuheben das lange Verschontbleiben des linken Beines. Eine be- 
stimmte Erklarung hierftir vermag ich nicht zu geben. Yielleicht 
liesse sich dieses auffallende Yerhalten dadurch erklaren, dass die 
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Pyramidenfasern f&r die unteren Extremitaten sich getrennt and ober- 
halb von denen fiir die Arme kreuzen. Hierbei muss allerdings be- 
merkt werden, dass Wallenberg bei seinen Untersuchungen zu dem 
gegenteiligen Ergebnis kam, dass namlich die Pyramidenbahnen der 
oberen Extremitaten sich oberhalb der ffir die unteren* proximalwarts 
von denselben, kreuzen. Das Zurtlcktreten der sensiblen Storungen 
gegenuber den motorischen erklart sich wohl in erster Linie durch 
die anatomisch nachgewiesene geringere Lasion der zentripetal ver- 
laufenden Bahnen. Im allgemeinen wird ja auch den den Bewegungs- 
impulsen dienenden Bahnen eine geringere Widerstandsfahigkeit gegen¬ 
uber den sensiblen zugeschrieben. 

Das Fehlen aller Blasen- und Mastdarmstorungen ist wohl dadurch 
bedingt* dass die Querschnittsunterbrechung keine ganz totale war. 
Vor kurzem hat ja auch L. R. Mttller in seiner auf experimentellen 
und klinischen Beobachtungen fussenden Arbeit darauf hingewiesen, 
dass diese vegetativen Vorgange im wesentlichen auf Reflexvorgangen 
in den sympathischen Ganglien beruhen. 
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Tiber eine besondere Form der familiaren nenrotischen 
Muskelatrophie (Dejerine-Sottas). 1 ) 

Von 

Dr. Martin Brasch, 

Nervenarzt in Berlin. 

(Mit 4 Abbildungen). 

I. Der 45 Jahre alte Uhrmacher Paul G. wurde mir am 8. Juni 
1903 durch einen Augenarzt fiber wiesen, den er kurz vorher befragt hatte, 
weil er bei den feinen Verrichtungen in seinem Berufe — er besorgt das 
Aichen von Galvanometern — Sehbeschwerden empfand. Mit Hilfe der 
Angaben des Pat und durch das Entgegenkommen der kdnigl. Charite- 
direktion sowie der Herren Kollegen Fischer, Graeffner und Neisser, 
denen alien ich auch an dieser Stelle danke, war ich in der Lage, folgende 
Familiengeschichte ermitteln zu kOnnen. 

1. Die Grossmutter (vaterlicherseits) des Pat soli an Klumpfttssen 
gelitten haben, aber nicht an Lahmungszustfknden der oberen Extremit&ten, 
da sie nach der Erinnerung des Pat. bis zu ihrem 60. Lebensjahre noch 
geschickt die Nadel zu ftlhren imstande gewesen ist. 

2. Der Vater, Rudolf G. (s. u. Fall II), der noch lebt und 74 Jahre 
alt ist, soil die gleiche Krankheit haben wie der Pat. 

3. Ein Vetter des Pat (Schwesternsohn seines Vaters) starb in der 
kOnigl. Charite, 33 Jahre alt, nachdem er dort vom 31. Oktober bis 
10. Dezember 1894 behandelt worden war. Im Juni 1893 befand er sich 
in poliklinischer Behandlung bei Herrn Dr. Neisser, wo Pupillendifferenz, 
Romberg, stotternde Sprache, Zittern der Hande und der Zunge, sowie eine 
Verkrttppelung beider Ftlsse festgestellt wurde. Die letztere wurde auf 
eine spinale Kinderlahmung bezogen, im flbrigen aber Neurasthenie(?), mul¬ 
tiple Sklerose(?) diagnostiziert In der Charity litt er an Dementia para¬ 
lytica, auch dort wurde ein doppelseitiger Pes equinovarus notiert. 
Der Tod erfolgte in einem Anfall von rechtsseitiger Hemiplegie. Das Sek- 
tionsprotokoll, von Virchows Hand, verbreitet sich nur flber den Behind 
der Organe in denbeiden grossenKOrperhOhlen und interessierthierweiter nicht 

Der Pat selbst will schon in den Sehuljahren beim Turnen am Reck 
fiber mangelhafte Entwicklung der Kraft seiner Arme zu klagen gehabt 
haben. Mit dem 13. Lebensjahre begannen dann die Zehen beider Fttsse 
„sich nach unten zu krampfen“, und dieser Zustand verschlimmerte sich 
allmahlich im Laufe der Jahre so sehr, dass Pat. seit langer Zeit keine 
Pantoffeln mehr tragen kann und schliesslich nur mit orthop&dischen SchnOr- 
stiefeln sich fortzubewegen imstande ist. Mit 40 Jahren heiratete er, seine 


1) Nach einem Vortrage mit Krankenvorstellung, gehalten in der Berliner 
Gesellschaft f. Psychiatrie u. Nervenkrankheiten am 13. Juli 1903. 
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Ehefrau verlor er erst vor einigen Monaten an Lungentuberkulose. Drei 
Kinder aus dieser Ehe im Alter von 4 1 / 2 > 3 und 1 Jahren sollen gesund 
sein. Bei dem mittelsten will der Pat. zwar eine gewisse Ungeschicklich- 
keit im Fassen und Greifen bemerkt baben, ich konnte mich aber hiervon 
nicht ftberzeugen. Zur Zeit seiner Yerheiratung begann der Muskelschwund 
in den Hftnden, in den letzten 3—4 Jahren mit immer zunehmender 
Heftigkeit. In seinem Beruf behilft sich Pat. mit Pincetten — er ist auf 
diese Weise ununterbrocken ,arbeitsfahig u geblieben —, aber das KnOpfen, 
Schnfiren und alle anderen feineren Hantierungen sind allmfthlich unmOg- 
lich geworden. Andere Beschwerden — geringe rheumatoide Schmerzen in 



Fig. 1. 


den Handen, Beinen und im RQcken ausgenommen — hat der Pat. nie zu 
klagen gehabt. Als auffallend gibt er nocli an, dossier gegen alle alko- 
holischen Getranke intolerant ist, wahrend sein Vater (s. u.) dem Alkohol 
immer und auch noch jetzt in sehr reichlichem MaBe zuspricht. 

Die Untersuchung ergibt folgendes: 

Auffallend kleine Statur, kleiner Schadel (Kopfumfang 51 cm). In- 
telligenz und Stimmung ungetrQbt. Hervorstehende Jochbeine und einge- 
fallene Wangen. Beide Pupillen sind nur stecknadelkopfgross und licht- 
starr, die Konvergenzbewegung ist erhalten. Augenbewegungen, Mimik, 
Zungenbewegungen, Gaumen-, Schluck- und Kaufunktionen sind ungestdrt, 
ebenso das Hautgeftthl am Schadel und im Gesicht. Die rechte Schuller 
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steht tiefer als die linke, die Schulterbl&tter sind fliigelformig vom Thorax 
abgehoben. Im unteren Brustteil besteht eine Skoliose nach links, der 
Thorax ist nach vorn gedrangt, im Kreuz ist eine leichte Lordose vor- 
handen. Am Schultergttrtel zeigen beide Infraspinati, der Cucullaris und 
Deltoides rechts Atrophie. Diese setzt sich auch en masse auf beide Ober- 
und Unterarme fort und hat in beiden H&nden zu einem aufs ftusserste 
vorgeschrittenen Muskelschwund nach dem Typus Aran-Duchenne gef&hrt 

(Fig. 1 u. 2). An Widerstands- 
bewegungen gemessen, er- 
scheint die Kraftentfeltung 
des Deltoides und der Triceps- 
gruppe schwach, die der Bi- 
cepsgruppe etwas besser, 
Handedruck ist unmOglich. 
Fibrillare Zuckungen treten 
— nicht gerade haufig — im 
Triceps und Deltoides beider 
Seiten auf. In den H&nden 
l&sst sich eine nicht bedeu- 
tende, aber deutliche Ataxie 
nachweisen. Das Romberg- 
sche Symptom ist in ausser- 
ordentlicher Starke ausgebil- 
det, der Pat gerat schon beim 
Nebeneinanderstellen beider 
Fttsse in lebhaftes Schwanken, 
das dann noch zunimmt, so* 
bald er die Augen schliesst. 
An den unteren Extremit&ten 
f&llt neben der ganz enormen 
Atrophie der Unterschenkel- 
muskulatur der sehr stark aus- 
gebildete pied en griffe (Fig. 3) 
auf — doppelseitiger paralyti- 
scherPesequino-varus. Ichver- 
zichte auf eine n&here Be- 
schreibung dieses Zustandes 
und verweise, wie oben ge- 
Fig. 2. legentlich der Beschreibung 

der H&nde, auf die hdchst 
charakteristischen Abbildungen (Fig. 2 u. 3). Die Gelenke an den Beinen sind 
nirgends ankylotisch, aber die aktive Beweglichkeit der Fuss- und Zehen- 
gelenke ist stark beeintrftchtigt. Der Gang mit entblOssten Fttssen ist fast 
unmdglich, er geschieht auf dem ausseren Fussrande unter starker Erhebung 
der Fusssohle (Steppergang) und so unsicher und ataktisch, dass Pat. jeden 
Augenblick zu fallen droht. Besser, wenn anch noch stark watschelnd, geht 
er in Schntirstiefeln mitstarken Einlagen. Fibrill&res Zucken kannman auch 
in den Muskeln des Cruralis- und Ischiadicusgebiets wahrnelimen. Die 
Sphinkteren und die Potenz sind in Ordnung. Die Triceps- und Patellar- 
retiexe sind aufgehoben, die Sohlenreflexe sehr stark herabgesetzt. Der 
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Muskelsinn ist nur in sehr geringem Grade gestOrt. Trophische StOrungen 
an der Haut fehlen tiberall. 

Das Verhalten der Sensibilitat mOchte ich im Zusammenhange be- 
sprechen. Die Temperaturerapfindung ist tiberall normal, auch die Schmerz- 
empfindung weist keine nennenswerten StOrungen auf. Berfihrungen mit 
dem Pinsel werden nur an einigen Stellen der Hohlhande und an den Akra 
der Finger nicht geftihlt Die Unterschcidung von Pinsel und Stiel gelingt 
in ganz regelloser Ausbreitung an Rumpf und Armen nicht tiberall voll- 
kommen. Kopf und Spitze einer Nadel vermag Pat, nur in den Hohl- 
handen nicht, sonst aber tiberall exakt zu unterscheiden. An den unteren 
Extremit&ten wird die Bertihrung mit dem Pinsel tiberall gesptlrt, Nadel- 
kopf und Nadelspitze werden an den Ftissen nicht differenziert. 



Fig. 3. 


Die Verh&ltnisse der elektrischen Nerven- und Muskelerregbarkeit 
lassen sich mit kurzen Worten dahin schildern, dass sowohl im Gebiet der 
oberen wie der unteren Extrerait&ten und zwar zum Teil auch an Muskeln, 
welche entweder m&ssig atrophisch, aber doch noch mit reichlicher Funk- 
tionsttlchtigkeit begabt sind, oder an solchen, welche Uberhaupt nicht 
atrophisch erscheinen, die Erregbarkeit ftlr beide Stromesarten ganz enorm 
herabgesetzt oder aufgehoben ist — bisweilen bis zu einera Grade, dass 
beispielsweise die angewandten faradischen StrOme wegen ihrer Schmerz- 
haftigkeit nicht ertragen wurden. Triige Zuckungen wurden im allgemeinen 
nicht beobachtet, nur an einzelnen Muskeln des Cruralisgebiets schien bei 
faradischer Reizung die Zuckung einen trdgen Charakter zu haben, ebenso- 
wenig Umkehrung der Zuckungsfonnel. 

Einige spezielle Untersuchungsergebnisse seien hier angeftlhrt: 
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Faradisch: 


Galvanisch: 


M. 

pectoralis dexter 

70 mm R.-A., sin. 60 mm, 

sin. 

8,75 M.-A. 

M. 

deltoides „ 

70 „ 

w n 

70 „ 

T> 

O') „ 

M. 

cucullaris „ 

80 „ 

n n 

90 „ 

n 

3,0 n 

M. 

supraspinatus „ 

80 „ 

n n 

70 „ 

n 

O') , 

M. 

triceps „ 

70 „ 

n ri 

60 „ 

« 

O') „ 

M. 

frontalis „ 

75 „ 

v r> 

80 „ 

w 

4,0 „ 

O') n 

M. 

mentalis „ 

65 „ 

n n 

50 „ 

n 

Die 

peripheren Nervenstamme sind nirgends druckempfindlich. Aber 


einige derselben, z. B. die Nn. ulnaris, cruralis, peroneus lassen sich mit 
auffallender Leichtigkeit palpieren, worauf das entsprechende ausstrahlende 
Geftthl von dem Pat. empfunden und richtig lokalisiert wurde. Diese 
Nervenstamme machen entschieden den Eindmck einer Verdickung, be- 
sonders wenn man die Befunde bei diesem Pat. mit denen an anderen In- 
dividuen vergleicht, auch mit solchen, bei denen atrophische Muskelzustande 
die Palpation erleicktern. 


II. Rudolf G., 74 Jahre alt, Vater des vorigen. 

Die Ermittelung dieses Kranken machte so erhebliche Schwierigkeiten, 
dass er bis zum Tage der Demonstration in der Gesellschaft fQr Psychiatrie 
und Nervenkrankheiten (13. Juli 1903) von mir erst flftchtig und nur so 
weit untersucht werden konnte, dass die Identitat seiner Erkrankung mit 
derjenigen seines Sohnes (Fall I) festgestellt werden konnte. R. G. befand 
sich damals, da er wohnungslos war, im stadtischen Obdach, meist nur als 
Nachtgast. Am 29. Juli erfolgte aber seine Aufnahme in das stadtische 
Siechenhaus und dort konnte ich am 19. September 1903 folgende Er- 
hebungen machen. 

Neue anamnestische Angaben waren von diesem Kranken nicht zu er- 
langen, da er schwerhOrig, ein Potator strenuus und stark arteriosklero- 
tisch ist und sein Intellekt infolge der beiden zuletzt genannten Momente 
eine betrachtliche Entartung aufweist So war er nicht imstande, liber 
den Zustand seiner Mutter nahere Angaben zu machen. 

Die Familie stammt von Emigranten ab, Rudolf G. ist in Berlin im 
Jahre 1829 geboren, er war frtiher Schmied und wird jetzt als Invalide 
teils aus stadtischen Mitteln, tells aus Mitteln der franzdsischen Kolonie 
unterhalten. Er will von Jugend auf an doppelseitigem Klumpfuss und 
seit dem Jahre 1870 — also seit seinem 41. Lebensjahre — an Muskel- 
schwund in beiden Handen leiden. Er kann sich schon seit sehr langen 
Jahren nur mit Hilfe zweier StOcke fortbewegen, welche festzuhalten ihm 
mit der zunehmenden Erlahmung der Hande immer schwerer wird. 
Aus seiner Ehe stammt nur ein Sohn, der oben naher beschriebene Paul G. 
(Fall I). Alkoholgenuss in Mengen von zwanzig Pfennigen taglich seit 
vielen Jahren gesteht er zu. 

Kleiner Mann, Pupillen eng, Lichtstarre, bei Konvergenz geringe Be- 
wegungen. Augenbewegungen nach alien Seiten frei. Gesichtsmuskeln 
normal innerviert. Gaumen hebt sich gut beim Phonieren. Zunge gerade 
herausgestreckt, zittert. Zaknreihen fehlen vOllig. Sprache verwaschen, 
zittrig, beim Sprechen Mitbewegung der Gesichtsmuskulatur. Kongestio- 


1) Auch bei Voltaschen Alternative!! von 0—10 M.-A. nicht. 
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niertes Aussehen, zeitlich leidlich orientiert, Starke Rigiditat der Schlag- 
adern; typische Arteriosclerosis cordis. 

Motilitat: Linker Arm im Schultergelenk nur bis etwa 30° gehoben 
(geringe Fixation im Schultergelenk). Kyphoskoliose nach rechts im oberen 
Brustteil und nach links im oberen Lendenteil. Starke Atrophie im oberen 
SchultergUrtel, rechts etwas starker, in der Haut tlber dem rechten Biceps ein 
Lipom. Die Atrophie accentuiert sich nach den Akra hin sehr stark und 
nimmt an denHanden den Type Aran-Duchenne an. Tricepswirkung rechts 
besser erhalten, als links. Bicepskraft leidlich gut. Dorsalflexion beider 
Hande etwas eingeschrankt. Alle 
Finger beider Hande im Grundgelenk 
Oberstreckt und im ersten Interdigi- 
talgelenk flektiert und nicht redres- 
sierbar (Fig. 4). 

Spitzengang, besonders ohne 
Stiefel auffallend, ausserdem atak- 
tisch, besonders am linken Bein. 

Beiderseits Pcs equinovarus paraly¬ 
ticus. Dorsalflexion beider Ftisse 
undZehen aufgehoben,pied en griffe; 
passiv ist das linke Fussgelenk 
ziemlich ausgiebig, das rechte ziem- 
lich wenig beweglich. Rechte Tibia 
bajonettfOrmig (schiefgeheilter 
Bruch). Wadenmuskeln und Exten- 
sorengruppe atrophisch, rechts in 
hoherem Grade als links, nach oben 
nimmt die Atrophie ab, links in 
hdherem Grade als rechts, wo auch 
die rohe motorische Kraft der Ober- 
schenkelmuskulatur eine herab- 
gesetzte ist 

Die Patellar- und Achilles- 
sehnenreflexe fehlen. Im linken 
Fussgelenk ist eine starke Auf- 
treibung vorhanden. Die Sensibili- 
tAt ist in alien vier Akra leicht 
gestOrt. Uber lanzinierende Schmer- 
zen hat der Kranke nicht zu klagen. 

Elektrische Untersu- 
chung: Am linken Arm galvanisch direkt und indirekt mit starken StrOmen 
keine Zuckungen zu erzielen. 

Faradisch direkt und indirekt mit starken Stromen (Pectoralis, Biceps, 
Triceps und Extensoren) nur bflndelfOrmige Zuckungen. 

Die Nn. peronei und Nn. ulnares lassen sich deutlich unter den Fingern 
rollen und erscheinen mindestens in massigem Grade verdickt, ebenso der 
N. cruralis. 

Es handelt sich also, kurz zusammengefasst, hier um die Kranken- 
geschichte einer Familie, bei welcher im Laufe von drei Generationen 



Fig. 4. 
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Klumpfuss vorgekommen ist und zwar in der ersten Generation isoliert, in 
der zweiten und dritten (Fall I und II) je einmal in einem komplizierten 
Krankheitsbild, auf welches ich bald naher zu sprechen kommen werde, 
und endlich in der dritten Generation (Vetter von Fall I) vergesell- 
schaftet mit progressiver Paralyse. 

Ob in den an erster und zweiter Stelle hier genannten beiden 
Fallen der Pes equino-varus ein paralytiseher gewesen ist, entzieht 
sich meiner Kenntnis, da ich diese Individuen nicht untersucht habe. 

Im Falle I und II ergiebt sich, wenn ich resumieren darf, folgen- 
des Bild: Bei Vater und Sohn entwickelt sich etwa um das 13. Lebens- 
jahr herum eine Schwache in den Beinen, welche zu einer immer weiter 
fortschreitenden Klumpfussstellung fuhrt und dazu tritt etwa um das 
40. Lebensjahr herum eine Schwache in den Armen und Handen mit 
ausserordentlich schnell fortschreitendem Muskelschwund nach dem 
Typus Aran-Duchenne. 

Neben diesen Storungen bieten die Falle folgende Symptome dar: 
fibrillare Zuckungen in massiger Ausbreitung, geringe Geffihlsstorungen 
in den gipfelnden Teilen der vier Gliedmassen, Fehlen der Sehnenreflexe, 
Storungen der Muskel- und N erven erregbarkeit (zumeist im Sinne einer 
quantitativen Herabsetzung — auch in nicht gelahmten Abschnitten 
des Muskelapparats); Schmerzen und Storungen im Sphinkterengebiet 
fehlen. 

Dieser Symptomenkomplex ist ein so charakteristischer, dass die 
Einreihung dieser beiden Falle unter die von Hoffmann 1 ) im Jahrel888 
beschriebenen Paradigmata und von ihm progressive nenrotische 
Muskelatrophie benannten Falle wohl keinem Widerspruch begegnen 
durfte. 

Die Ubereinstimmung in Bezug auf Hereditat, Entwicklung des 
Leidens, Lokalisation u. s. w. ist eine vollkommene. Nun aber bieten 
beide Falle, Vater und Sohn, noch einige andere Krankheits- 
zeichen dar, welche mich schon gelegentlich der ersten nur fluchtigen 
Inaugenscheinnahme des Paul G. (Fall I) aufs hochste frappierten und 
auf eine falsche Fahrte drangten. Das’ sind die Myosis und Pupillen- 
starre, das sehr ausgesprochene Rombergsche Symptom und die 
Ataxie. Die Annahme einer Kombination von neurotischer Muskel¬ 
atrophie mit Tabes musste ich sofort fallen lassen, als durch das 
Oppenheimsche 2 ) Lehrbuch meine Aufmerksamkeit auf ahnliche, von 
zwei franzosischen Autoren bekannt gegebene Falle hingelenkt wurde, 

1) J. Hoffmann, Uber progressive neurotische Muskelatrophie. Archiv f. 
Psych. Bd. XX. 

2) H. Oppenheim, Lehrbuch der Nervenkrankheiten. l.Aufl. Berlin 1804. 
S. Karger. S. 180—187. 
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als eine genaue Nachuntersuchung das Fehlen anderer tabischer Sym- 
ptome (Gtirtelgeftihl, lanziniernde Sehraerzen, Sphinkteren- und Potenz- 
storungen, Analgesien in bekannter Ausbreitung u. s. w.) zur Gewiss- 
heit machte und als ich schliesslich Gelegenheit erhielt, den Vater des 
Paul G. zu ermitteln und zu untersuchen. Damit ergab sich sofort, 
dass von einem zufalligen individuellen Zusammentreffen der beiden 
Krankheitsbilder bei Paul G. nicht die Rede seiu konnte. 

Die beiden Falle stimmten — abgesehen vou der auffallenden 
Familienahnlichkeit in Bezug auf die Statur und die Gesichtszuge — 
in ihren Krankheitssymptomen in jeder Beziehung so vollkommen 
dberein und sie glichen beide ausserdem mit beinahe so luckenloser 
Genauigkeit den durch J. Dejerine und J. Sottas 1 ) im Jahre 1893 
bekannt gewordenen Krankengeschichten zweier Geschwister, dass an 
ibrer Zugehorigkeit zu dieser Abart der progressiven neuroti¬ 
schen Muskelatrophie freilich kein Zweifel obwalten konnte. 

Ein kurzer Vergleich meiner Falle mit denen der franzosischen 
Autoren, deren Arbeit zudem nicht tiberall zuganglich sein wird, er- 
scheint mir unerlasslich. 

Dejerines und Sottas Beobachtungen beziehen sich auf zwei 
Geschwister, eine Frau, welche im Alter von 45 Jahren starb, und auf 
deren Bruder, einen Mann von 35 Jahren, welche beide im Hospice 
de Bicetre beobachtet wurden. 

Ich zitiere wortlich das Resume, welches die Autoren von ihren 
Fallen geben: 

Fall I. Muskelatrophie und Sensibilitatsstdrungen bei einer Frau von 
44 Jahren. Beginn der Erkrankung im Kindesalter mit einer Verkrttp- 
pelung der Ftisse, derentwegen im Alter von 12 Jahren die Tenotomie 
ausgeftthrt wird. Ausserste Atrophie der Beinmuskeln, peripher starker 
ausgebildet. Atrophie der Armmuskeln nach dem Typus Aran-Duchenne, 
von der Peripherie nach aufwarts zu allmahlich abnehmend. Starke Kypho- 
skoliose. Sehr deutliche SensibilitatsstOrungen mit verlangsamter Empfin- 
dung, von der Peripherie nach dem Zentrum zu sich verandernd. Blitz- 
artige Schmerzen. KoordinationsstOrungen starker in den oberen als in den 
unteren Gliedmassen. Lokomotion wohl mbglich, aber erschwert und un- 
sicher. Rombergsches Symptom. Leichte choreiforme Bewegungen im 
Kopf und Rumpf. Aufhebung der Patellar-, Triceps- und Plantarreflexe. 
Myosis und ausserst trage Lichtreaktion der Pupillen. Nystagmus dyna- 
mique. Fibrillare Zuckungen in den Muskeln des Gesichts und der Glied¬ 
massen. Keine StOrungen der Sphinkteren oder der Hauternahrung. Aus- 
gepragte Yeranderungen der elektrisehen Erregbarkeit ohne EaR. 


1) J. Dejerine et J. Sottas, Sur la n^vrite hypertropliique et progressive 
de I’enfance. Comptes rendus hebdomadaires des seances et m^moires de la 
Soci^t^ de Biologie. Annee 1893. p. 36. 
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Fall II. Mann von 34 Jahren. Muskelatrophie mit Sensibilities- 
st5rungen und blitzfOrmigen Schmerzen seit dem 15. Lebenjalire. Muskel- 
schwund zuerst in den Bein-, spiiter in den Armmuskeln. Die proximal 
gelegenen Muskeln der Gliedmassen intakti Beiderseitiger Pes equinus. 
Atrophie der kleinen Handmuskeln nach dem Typus Aran-D uchenne, 
Fibrill&re Zuckungen in den Gliedmassen- und Gesichtsrauskeln. Storungen 
der elektrischen Erregbarkeit ohne EaR. Kyphoskoliose. Ataxie in alien 
vier Gliedmassen. Kann nachts nicht gehen. Rom berg sches Symptom. 
Nystagmus dynamique. Myosis und Pupillenstarre. Links beginnende 
Sehnervenatrophie. Taubheit. Fehlen der Kubital-, Patellar- und Sohlen- 
reflexe. Sensibilit&tsstorungen aller Qualit&ten, welche von der Peripherie 
zentralwarts abnehmen. Verlangsamte Empfindung. Sehr deutliche Ver- 
dickung aller palpablen peripheren Nerven. Fallt wegen blitzartiger 
Schmerzen Ofter zu Boden. Sphinkteren und Potenz nicht gestOrt. Keine 
trophischen Stdrungen in der Haut. Syphilis mit 24 Jahren. Potatorium. 
Intellekt etwas entartet. 

Man erkennt, dass zwischen diesen beiden Fallen der franzosischen 
Antoren unter sich einerseits und zwischen ihnen und den meinigen 
einige Unterschiede obwalten, z. B. die lanzinierenden Schmerzen, 
die objektiren Sen sibilitatsstorungen starkeren Grades, der 
Nystagmus. Aber diese Abweichungen konnen nicht schwer ins 
Gewicht fallen gegenuber alledem, was diesen vier Fallen gemein- 
sam ist. 

In ihren epikritischen Betrachtungen heben D. und S. denn auch 
hervor einraal, was ihre Falle mit denjenigen der sogenannten 
neurotischen Muskelatrophie verbindet, und sodann, was sie davon 
trennt. 

Unbedeutend erscheint uns heute eine Abweichung, auf welche 
die Autoren vor 10 Jahren noch grosseren Wert zu legen schienen: 
es ist dies eine Stellungsanomalie der Zehen und zwar als Dauerzu- 
stand, wie wir sie in neuerer Zeit vorubergehend bei der Ausldsung des 
Babinskischen Phanomens zu sehen gewohnt sind. Ich habe diese 
eigentumliche Haltung der Zehen bei mehreren Fallen . von Seiten- 
stranglasionen angedeutet und zwar auch als Dauerzustand gesehen — 
man hat dieses Phanomen wohl als einen Babin ski-Reflex „in Per- 
manenz w zu betrachten. 

In meinen Fallen fehlte dieses eigentttmliche Verhalten. Ebenso 
zeigten sie weder die lanzinierenden Schmerzen noch die Sen- 
sibilitatsstorungen von so grosser Ausdehnung und Intensitat wie 
die Falle der Franzosen. 

Worin aber die Falle jener den meinigen ahneln, das ist die 
Myosis und Pupillenstarre, die Ataxie und das Rombergsche 
Symptom und endlich die Kyphoskoliose. Alle diese Symptome 
gehoren der neurotischen Muskelatrophie im engeren Sinne nicht an 
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und sie gerade sind es, welche den beiden Fallen von D. und S. und 
meinen beiden Beobachtungen den Stempel einer Besonderheit auf- 
drficken. Diese besteht darin, dass man auf den ersten Blick an 
ein Zusammentreffen von neurotischer Muskelatrophie mit 
Tabes den ken mochte. Diesen Eindruck gewann nieht nur ich im 
ersten Augenblick, als mir die Falle der Franzosen noch ganz unbe- 
kannt waren, sondern diese Kombination erscheint auch den Franzosen 

— bei rein klinischer Schilderung des Zustandes — so sehr bezeich- 
nend fur das Krankheitsbild, dass sie im Resume sagen: „Le tableau 
clinique presente par les malades est alors celui d’un atrophique double 
d’un ataxique. M ] ) 

Ich komme zu dem Verhalten der peripheren Nerven. Ich 
glaube, nachdem ich nunmehr meine beiden Kranken wiederholt da- 
raufhin untersucht und mehrere Kontrollversuche an anderen Indivi- 
duen angeschlossen habe, dass die Nn. ulnares, crurales, peronei 
leichter palpabel und deutlicher als isolierte Strange fiihlbar sind, 
als de norma. Gelegentlich der Vorstellung der beiden Falle war 
dies im Drange der Zeit weniger gut demonstrabel. Ich wiirde auch 
auf diesen Punkt gar kein grosseres Gewicht legen, wenn in der auf 
die Demonstration folgenden Diskussion Remak nicht diesen angeb- 
lichen Mangel meiner Falle zum Gegenstand einer Kritik gemacht 
hatte, welche darauf hinauslief, dass eine Analogie meiner Falle mit 
denen von D. u. S. nicht existierte. 

Remak berief sich darauf, dass er nach genauer Lektiire der fran- 
zdsischen Arbeit zu der Uberzeugung gekommen ware, dass meinen 
Fallen gerade das Hauptcharakteristikum, namlich die Hypertrophie 
der peripheren Nervenstamme, fehle. 

Ich konnte schon im Schlusswort darauf erwidern, dass nicht ein- 
mal beide Falle der franzosisehen Autoren intra vitam dieses Symptom 
gezeigt batten, ja, dass in der klinischen Krankengeschichte des- 
jenigen Falles (obs. I), welcher zur Autopsie kam, und dann bei der 
mikroskopischen Durchforschung eine Neuritis hypertrophica aufwies, 
jeder Hinweis darauf fehlt, dass die Nervenstamme verdickt waren 

— wahrend andererseits der Fall, welcher bei Lebzeiten verdickte 
Nervenstamme hatte, nicht zur Sektion kam. 

Ich komme bei dieser Gelegenheit kurz auf die anatomische 
Grundlage dieser und ahnlicher Erkrankungen zu sprechen. Die 
Auslese ist, selbst wenn man altere Beobachtungen (Virchow, Fried¬ 
reich), welche schon von den ersten klinischen Bearbeitern der 


1) 1. c. p. 95. 
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Materie herangezogen worden sind, berucksichtigt, noch eine ausserst 
sparliche zu nennen. 

Ein Fall yon Gombault und Mallet 1 ) (Beginn in der Kind- 
beit, Muskelatrophie in den Gliedmassen, bedeutende Sensibilitats- 
storungen, Inkoordination; Autopsie: interstitielle Neuritis mit Ver- 
dickung der Nervenstamme und der Wurzeln, Sklerose der Hinter- 
strange — nach oben hin abnehmend) wird zwar von den Autoren 
selbst ganz anders gedeutet, aber bereits von Dejerine und Sottas 
als zu „ihren“ Fallen gehorig reklamieri 

Es folgt dann ein von Dubreuilh 2 ) veroffentlichter Fall, bei 
welchem post mortem sebr alte Veranderungen in den Nerven gefun- 
den wurden, am starksten in peripherischen Abschnitten und abneh¬ 
mend gegen das Ruckenmark hin, aber in den vorderen Wurzeln der 
cervikalen und lumbalen Anschwellung noch erkennbar. In den Goll- 
schen Strangen war eine Gliavermehrung ohne Faserschwund sichtbar 
im unteren Teil des Rttckenmarkes, auch in den Burdachschen 
Strangen. Die Seitenstrange zeigten nur eine leichte Verfarbung. Die 
graue Substanz war nicht affiziert 

In einem Fall Marinescos 3 ) waren die Sensibilitatsstorungen 
sehr betrachtliche. Anatomisch handelte es sich um Degeneration der 
Markscheiden und nur teilweise der Axenzylinder in den peripheren 
Nerven und Wucherung des interstitiellen Gewebes; im Ruckenmark 
muteten die Veranderungen wie tabische an: Veranderung der Fasern 
in Hinterhomern und Vorderhomern, Degeneration der hinteren Wur¬ 
zeln, vordere Wurzeln intakt. 

Oppenheim und Cassirer 4 ) beschrieben einen Fall, der klinisch 
wie eine progressive neurotisehe Muskelatrophie aussah, freilich mit 
leichten Anklangen an dystrophische Zustande, wahrend die anatomische 
Grundlage eine primar myopathische Affektion war. 

Siemerlings 5 ) Fall, den man — einzelne Komplikationen abge- 
rechnet — unbedenklich der neurotischen Muskelatrophie zurechnen 
wird, hatte folgenden anatomischen Befund: Degeneration der dorsalen 

1) Gombault et Mallet, Un cas de tab^s ayant debuts dans Tenfance. 
Arch de m&i. expdr. 1889. p. 385. 

2) W. Dubreuilh, Etudes sur quelques cas d’atrophie muscutasre, limit^e 
aux extr4mit^s et dependant des nerfs p£riph6riques. R4v. de m4d. 1890. p. 441. 
Obs. II. 

3) Marinesco, Contribution a l’^tude de l’amyotrophie Charcot-Marie. 
Arch, de m&i. exp. 1894. p. 921. 

4) Oppenheim u. Cassirer, Beitrag zur Lehre von der sogen. progress, 
neurotischen Muskelatrophie. Dtsche. Ztschr. f. Nervenheilk. Bd. X. S. 143. 1897. 

5) Siemerling, Beitrag zur neurotischen Form der progressiven Muskel¬ 
atrophie. Wandervers. der siidwestdeut. Neurol. 1897. Neurol. Zentralbl. 1897. 
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und lumbalen Hinter- und Seitenstrange, Atrophie der Vorderhorn- 
zellen, Clarkeschen Saulen und vorderen Wurzeln (hintere Wurzeln 
intakt) und peripheren Nerveu. 

Die Arbeit Saintons war mir leider im Original nicht zugang- 
lich. Sie bearbeitet, nach dem Referate Schlesingers im Mendel- 
schen Jahresbericht (1899, S. 712) zu urteilen, den Gegenstand griind- 
lich nach dem Stand vom Jahre 1899 und bringt einen neuen Obduk- 
tionsbefund hinzu: Degenerationen in den Hinterstrangen und Pyra- 
midenbahnen, in den Zellen der Vorderhorner und Spinalganglien, ge- 
ringe Veranderungen in den peripheren Nerven. 

Dass mir spatere anatomische Studien entgangen sind, will ich 
nicht in Abrede stellen, aber schon das vorliegende Material lasst fol- 
gende Schliisse zu: 

Erstens ist das Krankheitsbild der Chareot-Marie-Hoff- 
mannschen Muskelatrophie schon klinisch kein so umschriebenes 
mehr, wie es namentlich von Hoffmann in seinen beiden Arbeiten 
gezeichnet wurde. Sehr wechselnd ist z. B. das Verhalten der Sensi- 
bilitat, der Pupillen, der elektrischen Erregbarkeit u. s. w. 

Zweitens. Eine Gruppe von Fallen entfernt sich klinisch so 
bedeutend von dem ursprunglich konstituierten Bilde, dass man an 
eine Kombination mit Tabes denkt—, dahin sind zu rechnen der 
Fall von Gombault-Mallet, die Falle von Dejerine-Sottas und 
die meinigen. 

Drittens. Die anatomische Grundlage aller dieser Falle erscheint 
als keine einheitliche, denn die bisher, wenn auch erst sparlich vor- 
liegenden Ergebnisse tun dar, dass alle Strukturen, vom Riickenmark 
angefangen bis in den peripheren Nerv-Muskelapparat hinein, ge- 
legentlich in den allerverschiedensten Kombinationen erkrankt sein 
konnen, ohne dass es bisher gelingt, fbr einzelne klinische Typen ein 
charakteristisches anatomisches Substrat festzustellen. 

Um nur ein Beispiel anzufuhren: Der Fall von Marinesco hatte 
klinisch nichts besonders „Tabisches u an sich, wahrend die ana- 
tomischen Lasionen denen der Tabes ahnelten, und auf der anderen 
Seite schienen die Falle von Dejerine-Sottas und die meinigen kli¬ 
nisch eine tabische Komponente zu enthalten, wahrend der eine bis¬ 
her vorliegende Sektionsbefund nichts dergleichen aufweist. 

Einstweilen hat es den Anschein, als ob gerade das, was an pa- 
thologisch-anatomischen Befunden fiber diese grosse Kategorie von 
Fallen zutage liegt, ihre Zusammengehorigkeit im w'eiteren Sinne 
andeutet, wahrend sich klinisch die Falle von einander entfernen. 


21 * 
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(Alls der psychiatrischen Klinik uud Poliklinik fiir Nervenkranke in (Gottingen 
[Direktor Prof. Dr. Cramer] und dem Krankenbaus der Landesversicherungs- 
anstalt in Breslau [Direktor Dr. Legal].) 

Ein Fall von Tabes juvenilis, ein Beitrag zur Differential- 
diagnose zwischen Crises gastriques und periodischer Gastro- 

xynsis. 

Von 

Dr. med. Albert Knapp, Assistenzarzt. 

Der 27jahrige Patient W. Ch. hat vor 6 Jahren eine Iuetiscke In- 
fektion durchgemacht, von der noch jetzt eine Narbe am Glied Zeugnis 
ablegt. Im Verlauf von 3 Jahren hat er sich 6 antiluetischen Kuren in 
der dermatologischen Klinik in Breslau unterzogen. Vor 2 Jahren sei ein 
Magenleiden aufgetreten, welches mit Anfiillen von tagelangem Erbrechen 
grosser Mengen „Wassers“ verbunden war und sein KOrpergewicht im 
Lauf des letzten Jabres um 20 Pfund reduzierte. 

Der Befund am 26. VIII. 1902 war folgender: Blasser, schlaffer, ab- 
gemagerter Mensch, dessen Haut sich in Falten abheben l&sst. Bei einer 
GrOsse von 178,5 betr&gt das Gewicht nur 55 kg. Die Betastung des Ab¬ 
domens ist nicht schmerzhaft. Die grosse Kurvatur steht 5—7 cm fiber 
NabelhOhe. Bei der ersten Ausheberung wurden 20 ccm Kongopapier 
intensiv blauender, grfinlicher Flflssigkeit im nQchternen Magen gefunden. 
Gesamtaciditat 56. (Bei samtliehen spateren, eine Woche lang taglich 
vorgenommenen Ausheberungen des nUchternen Magens war derselbe leer.) 
Probefrfihstfick gut verdaut. Gesamtaciditat 76—78. Im Spfilwasser grosse 
Schleimmassen. Auch bei Einffillung von Wasser in den Magen rfickt die 
grosse Kurvatur nicht erheblich tiefer. 

Puls 100, klein, beim Drficken nicht gesteigert. Herz, Lungen, Leber, 
Milz und Stuhl normal. Hamoglobininhalt des Blutes 98Proz. Urin frei. 
Temporalarterie etwas geschlangelt. Bruch- und Plattfussanlagen. 

Neurologischer Befund: Pupillen gleich, ziemlich eng, reagieren zwar 
auf Accomodation, aber nicht auf Lichteinfall. Augenhintergrund normal. 
Gesichtsfeld fiir Weiss und Farben kaum eingeengt. Samtliche Sehnen- 
reflexe von normaler Starke. Kremasterreflexe trage. Passive Beweglich- 
keit nicht deutlich gesteigert. Verlangsamte Schmerzempfindung an den 
Fusssohlen (um 3—5 Sekunden). Bei wiederholten Versuchen werden die 
Zwischenraume zwischen Beriihrungs- und Schmerzempfindung iminer 
kleiner, schliesslich fallen beide Empfindungen zusammen. Anfangs fQhlte 
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der Kranke auch bei starken Stflssen mit dem Nadelkopf nacb einigen Se- 
kunden einen „Stich“. Nadelstiche werden an der Brust weniger em- 
pfunden, als an Bauch, RGcken und Armen. An der rechten Brusthalfte 
wird Nadelkopf und Nadelspitze oft nicht unterschieden. Lageempfindung 
ungestdrt Keine Ataxie, kein Komberg. 

Innerkalb von 14 Tagen steigt das KGrpergewicht infolge der kraftigen 
Uberern&hrung von 55 auf 59 kg. 

Am 11. September tritt der erste schwere Anfall auf. Der Mann er- 
bricht 4 Tage lang (am 1. Tage gegen 3 Liter) grllnlicher, Kongo intensiv 
blauender Massen von Fllissigkeit, zuerst mit Speiseresten, dann mit Schleim 
vermengt. Magnesia usta, Bromnatrium, Codein, Opium, Atropin ohne 
jeden Erfolg verabreicht. Facies abdominalis, kleiner, frequenter Puls 
(144 Schlage), grosse Schmerzen im Leib und starkes „Schneiden tt beim 
Wasserlassen. K&rpergewicht sinkt auf 55 kg. 

20. IX. Karlsbader Kur. Ulcusdiat. Elektrische Bader mit gutem 
Erfolg. Klagt liber nicht sehr erhebliche Schmerzen, die bald in der Ferse, 
bald im kleinen Finger, bald an anderen KOrperstellen ftthlbar seien. 

14. X. Gewicht 59 kg. Im nlichternen Magen 5 ccm Kongo intensiv 
blauender Fllissigkeit. Ewald gut verdaut. Gesamtaciditat 40. 

17. X. 2. Anfall. Viel Schleim erbrochen. Am 1. Tag liber 1 Liter 
grtlnlicher Fllissigkeit, welche Kongopapier diesmal nicht blaut und bei 
einer Gesamtaciditat 20 keine freie Salzsaure oder Milchsaure enthalt. 
Wahrend der ersten drei Tage wird nur Milch gereicht, aber sofort wieder 
erbrochen. Dann wurden Nahrklystiere gegeben mit dem Erfolg, dass 
6 Tage lang das Erbrechen unterblieb. Als Pat. zu essen und zu trinken 
begehrt, wiederholt sich das Erbrechen wieder, um nochmals 3 Tage an- 
zuhalten. Das Kflrpergewicht geht auf 55^ kg zurQck, der Hamoglobin- 
gehalt sinkt auf 85Proz. 

18. XI. Fortwahrende Besserung. Das Gewicht steigt bis auf 60 kg. 

Im neurologischen Status ist eine Anderung insofern eingetreten, als 

an den Beinen deutliche Hypotonie aufgetreten ist. Die Pupillen selien 
auffallend grau a us. 

19. XI. Im nlichternen Magen wenige Kubikzentimeter, Kongo in¬ 
tensiv blauender, klarer, gelblicker Fllissigkeit, Gesamtaciditat 60. Nach 
Probefrtihstflck Gesamtaciditat 58. 

1 . XII. 3. Anfall, von 5tagiger Dauer. Gesamtaciditat des Er- 
brochenen 16. Keine freie Salzsaure Oder Milchsaure. Samtliche Mittel 
gegen die Schmerzen machtlos, AusspQlungen mit alkalischen Fltlssigkeiten, 
Anwendung des galvanischen und faradischen Stroms erfolglos; nur Mor- 
phium bringt vorlibergehend Linderung. Korpergewicht sinkt auf 57 kg. 

15. XII. Deutliche Ataxie des linken Beins. Unsicherheit bei Kehrt- 
bewegungen (ist Soldat gewesen), vielleicht durch das lange Bettliegen her- 
vorgerufen. Libido seit einem Jahr gesteigert, nacli dem letzten Anfall 
zweimal hinter einander nachtliche Pollutionen. Druckempfindlichkeit des 
rechten Hodens herabgesetzt. Sonst derselbe neurologische Befund, keine 
Sensibilitatsstdrung im Plexus pudendus, keine Verlangsamung der Schmerz- 
emp fin dung. 

2. # I. 1903. Abreise ins Gebirge zur Nacbkur. Hat sich erheblich 
gekraftigt. 
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24. I. Fahrt viel Sportschlitten und geht viel spazieren. Kttrper- 
gewicht auf 63,8 kg gestiegen. 

26. I. Morgens zum Frtthstttck Ubelkeit und Anfall von Erbrechen, 
nachdem er tags zuvor eine Zigarre geraucht und sich beim Schlitten- 
fahren tiberanstrengt hatte. Das Erbrechen hielt 4 Tage an und trat in 
den nachsten 3 Tagen noch vereinzelt auf. Damals habe er keinen Magen- 
saft, sondern nur das ausgebrochen, was er getrunken habe. Die Schmerzen 
waren geringer. Das Kflrpergewicht betrug 5 Tage nach Beendigung des 
Anfalls 60,5 kg. 

Darnach mit Ausnahme von starken Schmerzen in Armen und Beinen 
und Kreuz, welche mit Elektrisieren und elektrischen Badern bekampft 
wurden, subjektives Wohlbefinden. 

19. II. 5. Anfall. Dauer 7 Tage. Gewicht auf 57,5 kg zurttck- 
gegangen. 

6. III. Ungeheilt entlassen. Derselbe neurologische Befund wie am 
18. XII. 1902. Nur sind die Kehrtbewegungen auch bei geschlossenen 
Augen sicherer geworden. 

Fassen wir das Wesentliche des vorstehenden Befundes nochmals kurz 
zusammen! Ein frtther gesunder Mann erleidet im 21. Lebensjahre eine 
luetische Infektion und unterzieht sich deshalb wiederholten antiluetiscken 
Behandlungen. 4 Jahre spater treten tagelange Anfalle von unstillbarem 
Erbrechen grttnlicher Massen von Flttssigkeit auf, welche mit grossen 
Schmerzen, kleinera frequenten Puls und grosser Hinf&lligkeit verbunden 
sind und das Kflrpergewicht des Kranken erheblich reduzieren. Wahrend 
unserer 6monatlichen Beobachtung und Behandlung gelingt es zwar, den 
Allgemeinbefund etwas zu bessern und das KOrpergewicht etwas zu lieben, 
aber mit jedem der 5 in dieser Frist beobachteten schweren und schmerz- 
haften Anfalle, deren Dauer zwischen 4 und 7 Tagen schwankt, stellt sich 
wieder ein sehr bedeutender Gewichtsverlust ein. Nach dem 2. Anfall wird 
ein Sinken des Hamoglobingehalts von 98 auf 85 Proz. festgestellt. Bei der 
Untersuchung des Magens finden sich keine Anzeichen fttr eine Dilatation 
oder Atonie der Wand, die peptischen und motorischen Funktionen erweisen 
sich als normal. Im nttchternen Magen werden wiederholt kleine Mengen 
von Flttssigkeit gefunden, welche eine Gesamtaciditat von 50—60 auf- 
weisen und infolge einer Karlsbader Kur ihren relativ hohen Sauregehalt 
verlieren. Bei der Mehrzahl der Probeausheberungen aber ist der nttchternc 
Magen leer. Nach dem ersten Probefrtthstttck betrttgt die Gesamtaciditat 
76—78; diese unerhebliche Hyperaciditat wird durch eine Behandlung mit 
Alkalien zum Schwinden gebracht. Die Anfalle selbst fOrdern ganz kolos- 
sale Flttssigkeitsmengen zutage, einmal annahernd 3 Liter an einem Tage. 
Zunttchst sind diese grttnlichen Massen mit den jttngst genossenen Speisen 
vermischt, zuweilen sind sie mit Schleim vermengt, gewtthnlich bestefien 
sie aus einer gallig gefarbten, grttnlichen, klaren Flttssigkeit Wahrend 
beim ersten Anfall Kongopapier durch das Erbrochene „lebhaft geblaut u 
wurde — eine Bestimmung der Gesamtaciditat ist in meiner Abwesenheit 
leider unterlassen worden —, ist bei den folgenden Anfallen die Gesamt- 
aciditat eine niedere — 20 und darunter — und lasst sich freie Saure 
nicht nachweisen. 

Das Zentralnervensystem liess mit Ausnahme einer reflektorischen 
Pupillenstarre, einer leichten SensibilitatsstOrung an der Brust und einer 
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Verlangsamung der Schmerzempfindung an den Fusssohlen, welche sich 
durch Suggestion beeinflussen und beseitigen liess, jede pathologische Ab- 
weichung vermissen. Im Verlauf der Beobachtung trat eine ausgesprochene 
Hypotonic beider Beine und Ataxie des linken auf. 

Die grosse Jugend unseres Kranken und der kurze Zwischenraum 
zwischen Infektion und den ersten gastrischen Anfailen liessen uns die 
Diagnose Tabes zunackst zweifelhaft erscheinen. Wir waren eher geneigt, 
die Pupillenanomalien als den tjberrest einer durch die wiederholten anti- 
luetischen Kuren im Keim erstickten Lues cerebri anzusehen, deren erste 
Symptome sich kurz nach der Infektion zu zeigen pflegen, wahrend der 
Eintritt einer Tabes gewdhnlich langer auf sich warten lasst. Auf die 
schon zu Anfang nachweisbaren unbedeutenden Sensibilitatsstdrungen an 
der Brust glaubten wir deshalb weniger Gewicht legen zu dtlrfen, weil die 
Mdglichkeit, dass psychische Momente eine Rolle spieltcn, nichfc von der 
Hand zu weisen war. Bei der verlangsamten Schmerzempfindung an den 
Fusssohlen, erst sehr deutlich vorhanden, konnten wir dadurch, dass wir 
sie suggestiv sofort beseitigten, den hysterischen Ursprung zweifellos 
machen. Der intelligente, nachdenkliche Mensch hatte bei wiederholten 
Aufenthalten in der dermatologischen Klinik und bei wiederholten Unter- 
suchungen des Nervensystems, welche in der medizinischen Klinik vor- 
genommen worden waren, die ganze Klimax der durch eine luetische In- 
fektion hervorgerufenen Beschwerden kennen und fttrchten gelernt, so dass 
unser erstes Urteil ttber den psyckischen Befund des Mannes lautete: 
„Pat. ist ein nervdser Mensch, bei dem die tiberstandene Infektion und 
der lange Aufenthalt in den Kliniken eine Neigung zu hypochondrischer 
Kontrollierung seiner kOrperlichen Funktionen hervorgerufen hat. M Die 
Angabe, dass er haufig tagelang grosse „Massen von Wasser u erbreche, 
erweckte in uns den Verdacht, es kdnnte sich um Anfalle von chronischem 
intermittierendem Magensaftfluss, um periodische Anfalle von Gastroxynsis, 
Oder wie es andere Autoren nennen, von intermittierender Gastrosuccorrhoe 
handeln. Bei samtlichen derartigen Fallen handelte es sich um Menschen 
mit labilem Nervensystem; auch unser Kranker war nervOs, und fttr eine 
gewisse Schwache der k6rperlichen Veranlagung sprachen noch ausserdem 
die Plattfuss- und Bruchanlagen und die Schlangelung der Schlafenarterien. 
Der erste Anfall mit stark sauren Massen schien uns unsere Vermutung 
bestatigen zu wollen. Der Charakter der erbrochenen Flttssigkeit anderte 
sich aber bei den folgenden Anfailen, und die freie SalzsSure verschwand 
daraus. Bei den Anfailen von intermittierendem Magensaftfluss ist eine 
starke Saureabsonderung regelmassig vorhanden, die FlOssigkeit reagiert 
regelmassig stark sauer, freie Salzsaure ist immer vorhanden, wie denn 
auch Hypersekretion zu der Hyperaciditat in nachster Beziehung steht. 
Die Anaciditat des Erbrochenen bei den folgenden Anfailen musste um so 
auffallender erscheinen, als die Saureabsonderung des Magens sonst normal 
Oder gesteigert gefunden worden war. Wir waren daher genotigt, diese 
Anftlle anders zu deuten und mussten um so mehr darin gastrische Krisen 
sehen, als sie einmal mit Andeutung von Blasenkrisen verbunden waren, 
die Sensibilitatsstdrung an der Brust unverandert fortbestand, fliegende 
Schmerzanfalle im ganzen KCrper auch in der Zwischenzeit sich beraerkbar 
maehten und eine deutliche Hypotonie an beiden Beinen und Ataxie am 
linken Bein als weitere Zeichen einer Hinterstrangserkrankung auftraten. 
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Wir stellten daher trotz der normalen Sehnenreflexe die Diagnose auf Tabes 
incipiens mit gastrischen Krisen. 

Diese gastrischen Krisen zeichneten sich in unserem Fall nicht nur 
durch ihre ungewohnlich lange Dauer und ihre Heftigkeit aus, sondern 
auch durch ihr frilhzeitiges Eintreten. Es ist bemerkenswert, dass der 
Patient trotz sorgfaltigster klinischer Behandlung schon 4 Jahre nach der 
Infektion die ersten Svmptome einer Tabes zeigte. Auf die diagnostische 
Bedeutung der viszeralen Krisen als tabisches Frllhsymptom ist mannig- 
fach eindringlich hingewiesen worden, — um so wertvoller ware es, wenn 
es ein sicheres Kennzeichen filr dieselben geben wtlrde. Es liegen zwar 
vereinzelte Untersuchungen der erbrochenen Fltlssigkeitsmassen bei gastri¬ 
schen Anf&llen der Tabiker vor, darnach ist es aber nicht mOglich, aus 
der chemischen Beschaffenheit des Saftes die Diagnose zu stellen. Derselbe 
wurde bald sauer, bald ohne freie Salzsfture gefunden; auch unser Fall 
bestatigt die von Noordenschen Resultate, wonach die chemische Be- 
schaffenheit ein gesetzmassiges Verhalten vermissen lasst. Nur wenn die 
erbrochenen Fltlssigkeitsmassen der freien Salzsaure entbehren, ist eine 
Entscheidung mdglich. Dann kann es sich nicht um intermittierenden 
Magensaftfluss handeln — ob man nun diese Anf&lle mit MObius ge- 
wissermaBen als Aquivalente der Hemikranie ansieht Oder sie mit Riegel 
und seinen Vorgangern als eine Magenkrankheit sui generis betrachtet —, 
sondern nur um gastrische Krisen auf dem Boden der Tabes. Bei den 
Anfallen von Gastroxynsis ist regelmassig freie Salzsaure in grOsseren 
oder geringeren Mengen vorhanden, bei den Krisen der Tabiker kann sie 
vorhanden sein oder — was das haufigere zu sein scheint — sie kann 
auch fehlen. 


2 . 

(Aus dem Stadtkrankenhause Friedrichstadt in Dresden.) 

Cyste der Dura mater spinalis, einen extramedullaren Tumor 
vortauschend, mit Erfolg operiert. 

Von 

Prof. Dr. Ad. Schmidt. 

(Mit 2 Abbildungen.) 

Karl G., 16 Jahre, Hausbursche aus LObtau, aufgenommen am 
26. V. 1903. 

Anamnese: Pat., welcher in keiner Weise erblich belastet und 
bis dahin stets vollkommen gesund gewesen war, bemerkte Anfang Februar 
1902, also vor l r 2 Jahren, zuerst Kreuzschmerzen, welche etwa 
3 Wochen dauerten. Dann stellten sich, angeblich unter SchOttelfrost, 
Schmerzen in den Knieen ein, ohne dass die Gelenke angeschwollen gewesen 
waren. Gleichzeitig wurden die Beine matt und die Fussspitzen schleiften 
beim Gehen auf dem Boden. Wegen zunehmender GehstOrungen liess er 
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sich in das hiesige Carola-Krankenhaus aufnehmen, wo dauernd leichte 
Temperatursteigerungen und ein systolisches Gerausch am Herzen 
festgestellt warden. Am 15. VII. wurde er dort mit 13 Pfiind Gewichts- 
zunahme entlassen, sein Gehvermflgen hatte sich aber nicht gebessert, ver- 
schlimmerte sich sogar alsbald, so dass er schon 3 
Wochen spater dauernd ans Bett gefesselt war. Das 
Urinlassen ging allmahlich immer schwerer, auch 
beim Stuhlgang musste er stark pressen. Die Beine 
warden schliesslich ganz steif (Adduktion und Streckung), 
gerieten aber alle Augenblicke in Krampfe, wodurch 
sie bis an den Leib herangezogen wurden. Seit */ 4 
Jahr merkt ferner Patient eine Abnahme des Ge- 
ftihls an den Beinen. 

Status praesens: Grosser, kraftig gebauter, 
sehr gut ernahrter und bltihend aussehender 
Mann. 

Keine Drtlsenschwellungen, keine Odeme. Lungen- 
und Herzbefund bis auf leises systolisches Gerausch 
an der Spitze normal Puls kraftig, gleichmassig, 70 bis 
100 pro Min. Leber, Milz und Verdauungsorgane nor¬ 
mal, Urin ohne Eiweiss und Zucker. Temperatur 
zwischen 36,3° und 37,6°. 

Pat. liegt mit straff ausgestreckten, zusammen- 
geklemmten Beinen im Bett und vermag nur mit 
Hilfe der Arme den Oberkftrper ein wenig zu heben. 

Die Wirbelsaule ist nicht deformiert, passiv 
nacli jeder Richtung frei und schmerzlos beweglich, 
nirgends druck- oder klopfempfindlich. 

Sensorium frei, keine SprachstOrungen. Sinnes- 
organe intakt, keine StOrungen im Bereiche der Hirn- 
nerven. Die Schulter- und Armmuskulatur kraftig, frei 
aktionsfhhig. Die Bauchmuskeln sind paretisch, 
aber nicht vdllig gelahmt. Die Muskulatnr der Unter- 
extremitaten ist kraftig entwickelt. Sie befindet sich 
in hochgradiger spastischer Starre und kann willktirlich in keiner 
Weise bewegt werden. Passiv ist es kaum mOglich, die Beine aus der Ad* 
duktions- und Streckstellung 
herauszubringen, doch treten 
dabei — besonders beim An- 
fassen der Fosse — leicht v 
lebhafte Flexionsreflexe auf 
(Abwehrbewegungen). Patel¬ 
lar- und Fussklonus. Ba- 
binskischer Reflex sehr 
deutlich. Tibialisphanomen. 

Kremasterreflexefehlen, 
desgl. die unteren Bauchdeckenreflexe. 

Die Sensibilitat ist an den Beinen vollstandig aufgehoben, mit Aus- 
nahme einzelner Stellen an der Hinterflache des rechten Ober- und Unter- 
schenkels, wo manchmal nocli leichtes Betupfen gefQhlt wird. Die Lokali- 


Fig. 1. 

Cyste der Dura 
mater (natiirl. Gr.). 


Epithet 


Fig. 2. 

Querschnitt durch die Wand. 
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sation dieser Empfindungen fallt allerdings sehr mangelhaft aus, indera 
Pat. die bertihrte Stelle stets erheblich tiefer anzeigt. Oberhalb der In- 
guinalbeugen empfindet Pat. etwas besser, doch erst liber der Xabellinie 
(rechts ca. 3—4 Quertinger; links 1—2 Querfinger) wird die Hautsensi- 
bilitat normal. Die Grenze verl&uft anntihernd horizontal auf jeder H&lfte. 
Keine hypertisthetische Zone oberhalb der Grenze. Keine Dissoziation der 
Empfindungen. 

Die Blase ist geftillt, der Ur in kann nur mit Pressen entleert wer- 
den. Der Stuhl geht manchmal spontan ab. 

Kurz zusammengefasst handelte es sich also um einen jungen, 
sonst in jeder Hinsicht gesunden Mann, welcher im Verlaufe von 1 1 2 
Jahren an einer stetig zunehmenden spastischen L&hmung der Unterex- 
tremittiten, verbunden mit Blasen- und Mastdarmsttirungen und mit Ge- 
ftihlsverlust bis zum Nabel erkrankt war. Im Beginne waren Kreuz- und 
Kuieschmerzen dagewesen, ausserdem Fieber. Sonst fehlte aber jeder Hin- 
weis auf einen entztindlichen Prozess (Myelitis, Karies). Die Diagnose 
neigte sich denn auch sofort der Annahme eines extramedullaren Tu¬ 
mors zu, doch wurde beschlossen, den Pat. zunachst noch eine Zeit lang 
zu beobachten. 

Am 5. VI. wurde Pat. im 3. Interarkualraum lumbalpunktiert. Der 
Druck war auffallend gering, 95 mm, und sank schon nach Ablassen we- 
niger ccm auf unter 70, so dass die Punktion sofort abgebrochen wurde. 
Die entleerte Fltissigkeit war vftllig klar, enthielt keine Leukozyten und 
Mikroorganismen. Pat. reagierte auf die Punktion mit heftigen Kopf- und 
Rtickenschmerzen, sowie mit krampfartigen Zuckungen der Bcine, welche 
2 Tage anhielten. 

Wurde durch dieses Ergebnis, welches fttr einen vdlligen Abschluss 
des Wirbelkanals und gegen einen entztindlichen Prozess sprach, unsere 
Diagnose gesttitzt, so geriet sie andererseits ins Schwanken, als in der 
Folgezeit Fieber auftrat und die wiederholte Untersuchung der Sensi- 
bilit&t einen auffallenden Wechsel in der Intensit&t der Sttirungen er- 
kennen liess. 

Schon von Anfang an war die Differenz zwischen Morgen- und Abend- 
temperatur ziemlich gross gewesen (36,3°—37,6°), ebenso die der Puls- 
frequenz (70—100). Nach der Punktion stieg die Temperatur auf 37,9° r 
fiel dann wieder ab, um am 12. VI. pl&tzlich und ohne erkennbare Ur- 
sache sich bis auf 39° zu erheben. Eine weitere Erhebung (auf 38°) 
zeigte sich am 21. VI. Diese Erscheinungen, zusammen mit den analogen, 
frtiher im Carola-Krankenhause erhobenen Befunden mussten den Gedanken 
an eine latente Wirbelkaries wieder ntiher rticken, und wir legten deshalb 
den Pat. eine Zeit lang ins Streckbett, doch vertinderte sich dabei der Zu- 
stand in keiner Weise. Von Anfang Juli an wurde die Temperatur gleich- 
mtissig (37,1°—37,5°). 

Was die SensibilittitsstOrungen betrifft, so konnte trotz der prfizisen 
Angaben des intelligenten Kranken lange Zeit keine vtillige Klarheit tiber 
ihre genaue Ausdehnung gewonnen werden. Bald war die Geftihlssttirung 
an den Unterextremit&ten komplett, bald zeigten sich wieder, wie beim 
Aufnahmestatus, einzelne noch leidlich empfindende Steilen an den Beinen 
und am Bauch. Im ganzen aber nahm doch die Intensittit der Stdrung 
zu, und auch die obere Grenze markierte sich allmtihlich immer schtirfer. 
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Sie verlief schliesslich rechts in einer wellenfflrmigen Linie in der H6he 
des 8.-9. (hinten), links in der H&he des 9.—11. Dorsalsegmentes. Da- 
rflber bestand noch eine schmale Zone, in welcher nur die Schmerzem- 
pfindung herabgesetzt war, ganz wie das auch von anderer Seite wieder- 
holt beobachtet worden ist. 

Bemerkenswert war noch, dass in der letzten Zeit auch Druckem- 
pfindungen in der Gegend des 12. Brustwirbels geklagt wurden, dass ein- 
mal starker Priapismus auftrat und dass der mittlere Bauchdeckenreflex 
sowie der Kremasterreflex zeitweise ausl&sbar waren. 

Wenn somit auch die Diagnose nur bis zur Wahrscheinlichkeitsdia- 
gnose erhoben werden konnte, so entschlossen wir uns doch zur Operation, 
um so mehr, als der Kranke selbst sehr darauf drang. Dieselbe wurde 
am 18. VII. von Herrn Dr. Weber in Vertretung des Herrn Medizinal- 
rates Dr. Lindner ausgefQhrt. Dem mir freundlich zur Verftigung ge- 
stellten Operationsjournal entnehme ich folgende Notizen: 

Nacb Entfernung des 6. Dorsalwirbelbogens wOlbt sich eine prall mit 
klarer FlGssigkeit gefttllte Membran vor. Dieselbe wird durck weitere 
Abtragung des 5. und 7. Wirbelbogens freier gelegt, und da sie unter 
sehr starker Spannung steht, zunftchst punktiert und weiterhin vorsichtig 
gespalten. Es ergibt sich danach, dass die Cyste nicht, wie es anfangs 
schien, die vorgewOlbte Dura ist, sondern ein selbst&ndiges, nach oben 
und unten abgeschlossenes Gebilde, welches allerdings mit der Hinterfl&che 
der Dura verwachsen ist. Die Sonde dringt darin nach oben bis zum 
4., nach unten bis zum 8. Wirbelbogen vor. Durch vorsichtigen Zug, 
unter Zuhilfenahme stumpfer Instrumente, gelingt es, den Cystensack, 
welcher ungefahr eine Ausdehnung von 8 cm hat, zu entfernen, wobei aller¬ 
dings die Dura spinalis hinten einen Riss von ea. 1 */ 2 cm Lftnge erh&lt. 
Derselbe wird mit Katgut gen&ht und die sorgfftltig tamponierte Wunde 
durch tiefgreifende Muskelnahte verkleinert. 

In der nachsten Zeit flossen aus der Wunde reichliche Mengen Spi- 
nalfltissigkeit ab, ein Zeichen, dass die Naht der Dura ungenftgend ge- 
wesen war. Trotzdem durch Einftthrung eines Drains fflr mdglichst freien 
Abfluss gesorgt wurde, liess sich leider eine Infektion des Duralsackes 
nicht verhtlten. 

Schon am 20. VII. klagte Pat. aber heftige Kopfschmerzen und zeigte 
leichte Nackenstarre. Die Reflexe an den Beinen waren vorttbergehend 
stark abgeschwacht. Am 23. VII. trat mehrfaches Erbrechen ein und die 
abfliessende Zerebrospinalfliissigkeit erschien leicht getrttbt. Die Tempe- 
ratur erhob sich bis auf 39,5° und die Pulsfrcquenz auf 145. Dieser 
Zustand blieb einige Tage. Die Prognose wurde recht trttbe. Gltlcklicher- 
weise tiberstand aber der Pat. die Meningitis, u. z. war er schon am 
30. VII. wieder fieberfrei. Es folgte dann noch, wohl infolge des t&glichen 
Katheterismus, Anfang August eine eitrige Cystitis, die aber ebenfalls unter 
Aussphlungen heilte, so dass etwa von Mitte August ab der Pat. in 
die voile Rekonvaleszenz eintrat. Die Wunde schloss sich Mitte Ok- 
tober. 

Die Rhckbildung der Kompressionserscheinungen der Medulla erfolgte 
relativ schnell. Bereits in den ersten Tagen nach der Operation liess 
sich eine Besserung der Sensibilitatsstorungen an den Beinen cr- 
kennen, welche auch wfthrend des Bestehens der Meningitis anhielt. Nach 
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4 Wochen war die Tastempfindung fast tiberall wieder normal, wahrend 
allerdings die Schmerzemptindung noch herabgesetzt blieb. Mitte Oktober 
bestand nur noch subjektiv etwas Giirtelgeftlhl und objektiv eine hypal- 
getische Zone oberhalb der friiheren Grenze. Heute (Mitte November) sind 
auch diese Reste geschwunden. Die ersten willktirlichenBewegungen 
der Zehen warden am 18. August konstatiert. Heute vermag Pat. bereits 
wieder am Stocke zu gehen. Am hartn&ckigsten waren die Reflexsteige- 
rung und die Spas men. Sie sind zwar bis heute wesentlich geringer 
geworden, doch besteht noch lebhafter Fussklonus und auch noch An- 
deutungen von Reflexkrampfen, namentlich bei Bewegungsversuchen. Blase 
und Mastdarm funktionieren wieder normal. 

So weit das klinische Krankheitsbild. Es entspricht vftllig dem 
eines extramedullaren Rtickenmarkstumors, u. zw., was bemerkenswert ist, 
eines ziemlich schnell wachsenden. In der jttngsten, sehr wertvollen Ar¬ 
beit von Fr. Schultze Uber die Tumoren der RQckemarkshaute*) linden 
sich einige ganz analoge Krankheitsbilder, welche ich seiner Zeit mit be- 
obachten durfte. 

Auch von einer Qberstandenen Wundinfektionsmeningitis, entsprechend 
der unseres Patienten, wird dort benchtet (Fall 5). Was unseren Fall kli- 
nisch auszeichnet, ist das Vorhandensein zeitweiser unregelmassiger Fieber- 
bewegungen wahrend der Entwicklung des Leidens, ein Moment, das er- 
klarlicherweise die Diagnose sehr erschweren musste. Auch in der Zeit 
nach der Operation, selbst nach Ablauf der meningitischen und cystitischen 
Symptome ist die Temperaturkurve keine ganz normale geworden; esbestehen 
Schwankungen zwisclien 36,0 und 37,9° fort und die Pulsfrequenz erhebt 
sich zeitweise auf fiber 100. Das deutet darauf hin, dass diese Fieber- 
bewegungen nicht in direkter Abhangigkeit von der Cystenentwicklung 
stehen, sondern vermutlich auf andere, unbekannte Ursachen zurdck- 
zuftthren sind, wenn auch der Untersuchungsbefund im Qbrigen ein vflllig 
negativer ist. 

Das Interesse an unserer Beobachtung konzentriert sich naturgemass 
auf die eigentUmliche Art der Neubildung. Die herausgenommene 
Cyste stellte einen schlaffen Sack dar, der nach WiederanfUllung mit 
Wasser eine wurstfdrmige Gestalt von 7 V 2 cm Lange und 1V 2 —2 cm 
Durchmesser annahm. Die Oberllache zeigt verschiedene Ausbuchtungen 
und abgerissene Bindegewebsf&den (s. Fig. 1 u. 2 S. 319). Die Wand ist 
etwa von der Starke der Dura, sie besteht mikroskopisch aus derbem 
Bindegewebe, welches auf der Innenflache ein einschichtiges Plattenepithel 
tragt. Der wahrend der Operation aufgefangene Inhalt war klar und Hess 
auch beim Ausschleudern kein Sediment fallen. Er enthielt weder Eiweiss 
noch Zucker, wohl aber Albumosen in geringer Menge. Ferner war er 
stark kochsalzhaltig, aber frei von Bernsteinsaure. 

Demnach kann es sich also nicht urn eine Parasitencyste — einen 
Echinococcus, an den man natUriich zunachst denkt — handeln. Derartige 
extradural geiegene Echinokokken sind wiederholt beobachtet worden. 
Horsley 2 ) notiert unter 58 aus der Literatur zusammengestellten Fallen 
von Wirbelkanaltumoren 3 Echinokokken. Unseren Tumor mttssen wir 


1) Mitteilungen aus d. Grenzgeb. d. Med. u. Chir. XII. 1903. S. 153. 

2) British medic. Journ. 1890. 
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vielmehr als einfache Bindegewebscyste ansprechen. Er ist ein Unikum, 
denn etwas ahnliches scheint bisher noch niemals beschrieben zu sein. *) 

Uber die Entstehung dieser Cyste bleiben wir vflllig im unklaren, um 
so mehr, als sie verhftltnism&ssig schnell gewachsen sein muss (in 1 ] j 2 J.). 

Am nftchsten l&ge es, eine Aussttllpung der Dura an einer kongenital 
verdOnnten Stelle anzunehmen. Aber dann hatte in dem Cystensack doch 
hdchstens derselbe Flflssigkeitsdruck herrschen kdnnen wie im Duralsack, 
und es hatte nicht zu einer Kompression der Medulla kommen kOnnen. 
Auch spricht das Ergebnis der Lumbalpunktion gegen eine Kommunikation 
zwischen Cyste und Subduralraum. Eine zweite MOglichkeit ware sekun- 
dare Bildung der Cyste im Anschluss an einen entzttndlichen Prozess. 
Diese Mflglichkeit liegt nicht so entfernt, wie es auf den ersten Blick scheinen 
mag. Wenigstens demonstrierte mir vor kurzer Zeit Herr Kollege Schmorl 
als zuf&lligen Sektionsbefund eine intradurale Cyste von 5 cm Lange. Die- 
selbe, in der Hdhe des mittleren Dorsalmarkes gelegen, war durch ent- 
zOndliche Verwachsungen der Pia mit der RGckenmarksoberflache einerseits 
und mit der Dura andererseits zustande gekommen und war ebenfalls prall 
rait Flttssigkeit geftlllt, hatte sogar zweifellos Druck ausgetlbt, denn das 
Rflckenmark war hier ein wenig abgeplattet. 

In unserem Falle fehlten aber narbige Verwachsungen der Cyste und 
es bleibt also nichts anderes tibrig, als ein selbstandiges Wachstum der- 
selben anzunehmen, wobei dann vermutlich der Druck des Cysteninhaltes 
ziemlich starken Schwankungen unterlegen war. Jedenfalls wttrden sich 
so der Wechsel der klinischen Erscheinungen und die schnelle Rtlckbildung 
der Kompressionserscheinungen am besten erklaren. 


3. 

Auffallende StOrung des Lokalisationsvermogens in einem Falle 
von Brown-S6quardscher Halblilhmung. 

Von 

Prof. Dr. Ad. Schmidt (Dresden). 

Im 22. Bande dieser Zeitschrift (S. 1) findet sich eine Mitteilung von 
A. Schittenhelm Gber eine auffallende Beeintriichtiguiig des Lokalisations- 
vermOgens von Hautreizen in einem Falle von Brown-Sequardscher 

1) Nachtrag bei der Korrektur: Wie ich aus einem mir freundliclist 
ubersandten Separatabdruck ersehe, haben die Herren Spiller, Mussier und 
Martin (a case of intradural spinal cyst, with operation and recovery; Univer¬ 
sity of Pennsylvania. Bulletin 1903, March and April) einen ahnlichen Fall be- 
obachtet, doch scheint es sich hier um eine Piacyste, vielleicht entziindlicher 
Natur, nach Art der im folgenden erwahnten, gehandelt zu haben. Unser Pat. 
ist inzwischen vollig geheilt. 
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Halbl&hmung nacli einer Stichverletzung des Rttckenmarkes. Die St5rung 
betraf das Bein der gekreuzten Seite, welches gleichzeitig — ganz ent- 
sprechend dem Schema — ausgesprochene Analgesie und Thermanftsthesie, 
dagegen leidlich gut erhaltene BerUhrungsempfindung und vdllig normale 
Lage- und Bewegungsempfindung aufwies. Schittenhelm hat diesen Fall 
zum Ausgangspunkt einer grOsseren Untersuchungsreihe ftber das Lokali- 
sationsvermflgen der Haut bei verschiedenartigen Sensibilit&ts- und Motili- 
t&tsstorungen gemacht (ibid. S. 428), deren Ergebnis im Gegensatz zu den 
gleichartigen Untersuchungen 0. Foersters 1 ) besagt, dass die Sensibilitftt 
von grdsstem Einfluss auf das LokalisationsvermOgen ist, derart, dass, je 
vollstandiger und ausgedehnter dieselbe geschadigt ist, um so grOssere Ein- 
busse auch die Fahigkeit zu lokalisieren erleidet, wahrend Motilitat und 
Lage- und Bewegungsempfindungen ganz oder doch fast ganz ohne Einfluss 
auf das LokalisationsvermOgen sind. 

Bei dem vGlligen Kontrast der Untersuchungsergebnisse Schitten¬ 
helm s und Fflrsters und der klinisch und psychologisch gleich hohen 
Bedeutung einer geuaueren Erforschung des Lokalzeichens und seiner Sto- 
rungen unter pathologischen Verhaltnissen mOchte ich, mit gtitiger Erlaub- 
nis meines frtlheren Chefs, Geh.-Rat Schultze, kurz einen ganz ahnlichen 
Befund mitteilen, den ich vor Jahren als Assistent der Bonner medizini- 
schen Poliklinik aufgenoinmen habe. Er betrifft ebenfalls eine Stichver¬ 
letzung des Rttckenmarks mit Brown-S6quardscher Lahmung. Die Be- 
obachtung ist freilich nicht so detaillirt durchgeftihrt, wie diejenige Schit- 
tenhelms. 

Herr J. W., 32 Jahre, Klempner. Letzte Untersuchung Sommer 1902. 

Anamnese: FrQher stets gesund. Am 20. Jan. 1889 bei einer 
Schlagerei Stich in den Rttcken. Er fiel sofort zusammen und wurde in 
die chirurgische Klinik gebracht. Das linke Bein war vOllig geftthllos, 
aber beweglich und schwoll anfangs etwas an; das rechte Bein war ge- 
l&hmt, aber sehr empfindlich, so dass bereits bei leisen BerOhrungen heftige 
Schraerzen entstanden. Spontane Schmerzen waren nur an einer Stelle 
oberhalb des rechten Knies vorhanden (s. u.). Anfangs auch Schwache 
beim Wasserlassen und Stuhlgang. Besserung im Verlaufe mehrerer Mo- 
nate. Er lernte wieder gehen, wenn auch — wegen der Steifigkeit im 
rechten Bein — unter Hinken und wurde allmahlich wieder voll arbeits- 
fahig. Jetzt merkt er nur noch geringe Geftlhlsstorungen am linken Bein 
und Steifheit des rechten. 

Status praes.: Kraftiger, gesund aussehender Mann. Innere Organe 
normal, desgleichen Sinnesorgane, Gehirnnerven und obere Extremitaten. 
Am Rticken findet sich in der Hohe des Dornfortsatzes des 12. Brustwirbels 
eine feine Narbe. Daselbst geringe Anschwellung der Weichteile, aber keine 
Druckerapfindlichkcit. Beweglichkeit der Wirbelsaule intakt. 

Beim Gehen wird das rechte Bein ziemlich steif gehalten, die Fuss- 
spitze schleift am Boden. Die Muskulatur dieses Beines ist in toto etwas 
atrophisch (Oberschenkelumfang 5 1 / 2 » Unterschenkelumfang 2*/ 2 cm weniger 
als links), aber hart, kr&ftig und bei passiven Bewegungen spastisch. Der 
rechte Fuss ist in geringer Equinusstellung lixiert Pateliarreflex rechts 
gesteigert, auch von der Tibia auslOsbar. Kein Fussklonus; Babinski rechts 
angedeutet. Kremastereflex fehlt rechts, Bauchdeckenreflex beiderseits positiv. 

1) Monateschr. f. Psych, u. Neurol. 1901. Bd. IX. S. 31. 
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Sensibilitat. Linkes Bein: Bertlhrungsempfindung durchaus nor¬ 
mal. Schmerzempfindung (Nadelstiche) und Temperatursinn am ganzen 
Fuss und Unterschenkel, sowie an der Rtlckseite des Oberschenkels stark 
gest6rt, wenn auch nicht vOllig aufgehoben. Bewegungs- und LagegefOhl 
in alien Gelenken normal. Das Lokalisationsvermflgen ist am ganzen 
linken Unterschenkel und dem Fussriicken (nicht an der Fuss- 
sohle und weniger am Oberschenkel) auffallend schlecht, so dass der 
intelligente Kranke immer nur angeben kann, der Unterschen¬ 
kel sei bertllirt, ohne jede Orientierung. 

Rechtes Bein: Bertlhrungsempfindung ebenfalls normal, abgesehen 
von einer zirkumskripten Stelle oberhalb des rechten Knies, wo eine ge- 
ringe Herabsetzung besteht. Dieses soli derselbe Fleck sein, der auch 
frtther starker und gelegentlich jetzt noch schwach schmerzt (s. o.) Keiner- 
lei Storungen der Schmerzempfindung und des Temperaturgeffthls. Starke 
Herabsetzung des Bewegungsgeftthls und der Lageempfindung in den Zehen- 
gelenken, im Fuss- und Kniegelenk, nicht im Htlftgelenk. Lokalisa- 
tionsvermflgen am ganzen Bein tadellos erhalten. 

Es entspricht dieser Befund dem typischen Verhalten bei der Brown- 
Scquardschen Lahmung. Bemerkenswert ist, dass sich 13 Jahre nach der 
Verletzung noch so deutliche Stflrungen der Sensibilitat nachweisen lassen. 
Wie in Schittenhelms Fall und in mehreren der von Kdbner 1 ) zu- 
sammengestellten alteren Beobachtungen ist das Lokalisationsvermdgen auf 
der homolateralen Seite ungestflrt, obwohl hier die Lage- und Bewegungs- 
empfindung stark beeintrachtigt ist. Auf der kontralateralen Seite da- 
gegen ist es auffallend schlecht, zumal am Unterschenkel und Fuss (mit 
Ausnahme der Fussohle). Dabei ist das Tastgeftlhl hier durchaus gut, nur 
Schmerzempfindung und Temperatursinn sind gestOrt. 

Einer Verwertung dieser Beobachtung ftir die Theorie des Lokali- 
sationsvermOgens mbchte ich mich enthalten. Wenn unser Fall auch auf 
der einen Seite fflr die Auffassung Schittenhelms spricht, dass Stdrungen 
der Lage- und Bewegungsempfindungen nicht notwendig solche des Lokali- 
sationsvermOgens nach sich zu ziehen brauchen, so beweist er doch anderer- 
seits nicht ohne weiteres die Abhangigkeit desselben von der Hautsensibi- 
litat. Denn das Tastgeftlhl ist bei unserem Patienten an der Stelle des 
Lokalisationsverlustes erhalten. Auch bei Schittenhelms Kranken war 
der Verlust des TastgefUhls kein vollst&ndiger. 

Yorlaufig dtlrfte es deshalb zweckmassiger sein, nur die Tatsache zu 
registrieren. Dieselbe fordert zu weiteren Untersuchungen des Lokalisations- 
vermogens bei Halblahmungen auf. 


1) D. Arch. f. klin. Medizin 19. 1877. S. 169. 
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Besprechungen. 


1. 

Nervositat, Arbeit und Religion. Ein Vorschlag fttr naturgemasse 
Behandlung und Heilung der Nervenschw&che (Nervositat, Neurasthenie) 
auf dem Wege arztlicher KlOster. Yon Dr. med. Steding. Schmorl 
und Seefeld, Hannover 1903. 

Wie Mttbius zuerst gezeigt, ist die Heranziehung der Arbeit zu Heil- 
zwecken far einen grossen Prozentsatz der Nervttsen ein vortreffliches Heil- 
mittel. Die erforderliche Neugestaltiing der Sanatorien ist dennoch aus- 
geblieben, die Behandlung verharrt in alten Bahnen und tragt leider haufig 
einen stark schematischen Charakter. Immerhin florieren „die Hotels mit 
arztlicher Bedienung“ und es wird noch geraume Zeit vergehen, bis Wandel 
geschaffen, eine allgemeine Durchfahrung der Mttbiusschen Grundsatze zu 
erwarten ist, deren Richtigkeit von niemandem ernstlich angezweifelt wird. 
Stedings Schrift „wendet sich in erster Linie an die Laien und Patienten 
der Nervositat, um sie darauf aufmerksam zu machen, dass ihr Leiden auch 
auf anderem als medizinisch-wissenschaftlichem Wege geheilt werden kann k \ 
Die Arbeit ist ein seltsames Gemisch von Kritik, die sich allerdings stellen- 
weise unntttig scharf zuspitzt, und phantastischen Ideen, deren praktisches 
Endziel die Einrichtung arztlicher KlOster bilden soli. Ein Vergleich 
zwischen dem Aufsatz von Mobius und der Schrift Stedings ist ebenso 
lehrreich wie wenig schmeichelhaft fttr letzteren. In praxi dttrfte die Trag- 
weite der Broschttre nicht gross sein, das MObiussche Grundprinzip unter 
der phantastischen Halle Stedingscher Gcdanken nicht sonderlich leiden. 

R. Pfeiffer. 


2 . 

Stotternde Kinder. Von Dr. Liebmann in Berlin. Reuther & Rei- 
chard, Berlin 1903. Preis 2,40 M. 

Der bekannte auf dem Gebiete der SprachstOrungen erfahrene Ver- 
fasser ftthrt dem Leser an einer Reihe von Beispielen die verschiedenen 
Arten des Stotterns und ihre Behandlung vor Augen. Mit besonderer Sorg- 
falt werden die psyckiscken Begleiterscheinungen des Stotterns gezeichnet. 
die grosses psychologisches Interesse darbieten und in therapeutischer Be- 
ziehung von ausschlaggebender Wichtigkeit sind, nicht nur fttr den Arzt 
selbst, sondern auch fttr die ganze Umgebung, die Erzieher und Lehrer 
des kindlichen Stotterers. Die mitgeteilten, von Liebmann auch in ver- 
alteten Fallen erzielten Erfolge legen fttr die Brauchbarkeit der Methode 
ein glanzendes Zeugnis ah. R. Pfeiffer. 
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(Aus der psychiatrischen und Nervenklinik der Universitat Leipzig. 

Direktor: Prof. F lech si g.) 

fber Inkoordination der Augenbewegungen nach einer 
oberfl&chlichen Gehirnl&aion. 

Von 

Dr. med. H. Klien, 

Assistenzarzt. 

(Mit 1 Abbildung im Text.) 

Im folgenden mochte ich fiber einen Fall bench ten, der rair fur 
die Erforschung des zentralen Innervationsmechanismus des Augen- 
muskelapparats von einer gewissen Bedeutung zu sein scheint: 

Patient B., 53 Jahre alt, frfiher Maurer, wurde der psychiatrischen 
Klinik zu Leipzig am 7. X. 1901 vom Reichsversicherungsamt zur Be- 
urteilung seiner Erwerbsffthigkeit zugewiesen. 

Am 6 . V. 1897 fiel er von einer 5 m holien Mauer herab, mit dem 
Kopf gegen einen Steinhaufen. Er stand selbst wieder auf, taumelte aber 
zurfick und verlor das Bewusstsein. Der Arzt konstatierte einen kom- 
plizierten Bruch de9 linken Scheitelbeins, Gehirnerschfitterung und Bruch 
des Brustbeins. In der Folgezeit bezogen sich die Klagen des Patienten 
in der Hauptsache auf Kopf-, Kreuz- und Nackenschmerzen, Mattigkeit, 
Schwindelgeffohl und Nackensteitigkeit, ferner auf Schwftche der rechts- 
seitigen Extremitftten. 

In der Klinik gab Patient ausser diesen Klagen noch an, dass er oft 
eine Empfindung von Kribbeln im ganzen Arm spare, die sich bisweilen 
auch bis zum Knie heraberstrecke. Einige Male sollen auch Zuckungen im 
rechten Arm aufgetreten sein. 

Die kfirperliche Untersuchung ergab folgendes: Kritftiger KOrperbau, 
miissiger Ernfihrungszustand, abnorm gealtertes Aussehen. 

Vor dem linken Scheitelhficker findet sich eine unregelmfissig-oval ge- 
formte, etwas fiber 1cm tiefe Knochenimpression: die Folge des erwfihnten 
Schadelbruchs. Durch die nach Thane-Horsley bestimmte Linea Rolan- 
dica wird diese Impression in einen grfisseren vorderen und einen kleineren 
hinteren Abschnitt geteilt (s. Fig.). 

Ihren oberen Rand schneidet die Linea Rolandica etwa 5 cm unterhalb 
ihres Abgangs von der Mittellinie; den unteren Rand 3,6 cm tiefer. Nach 
vom dehnt sich die Impression bis zu einem Maximalabstand von 2 3 / 4 cm 
aus, nach hinten bis zu einem solchen von etwa 2 cm. Uber die Impres- 
Dentsche Zeitschr. f. Nen'enbeilknnde. XXVI. Bd. 22 


Digitized by CnOOQle 



328 


XVII. Kliex 


sion verlauft annahernd von hinten nach vorn eine 16 cm lange Hautnarbe T 
von welcher sicli in der Tiefe der Einscnkung ein kleiner Schenkel nach 
unten abzweigt. Hier und am vorderen Rand der Vertiefang ist die Narbe 
mit der Unterlage verwachsen. 

Der Kopf, vor allem die Impressionsstelle, wird bei Beklopfen als 
schmerzhaft bezeichnet. An der Halswirbelsaule finden sich arthritische 
Ver&nderungen. Es sind keine Degenerationszeichen vorhanden. Ausser 
einer massigcn Arteriosklerose besteht keine Erkrankung innerer Organe. 

Die Pupillen sind gleich weit und reagieren prompt auf Lichteinfall 
und Akkomodation. 



R Linea Rolandica. S Linea Sylviana. M Mittellinie. 


Die Augenbewegungen zeigen folgende Storungen: 

Beim monokularen Sehen traten im ruhig geradeaus blickenden Auge 
fast fortgesetzt horizontale, seltener rotierende nystaktische Bewegungen 
auf. Wird das Auge geOffnet, um auf einen bckannten Punkt im Sehfeld 
eingestellt zu werden, so treten unregelmhssige Bewegungen in den 
verschiedensten Bewegungsrichtungen — unter denen besonders aus- 
giebige langsame Rotationsbewegungen auffallen — ein, bis nach 
etwa 3—4 Sekunden die richtige Einstellung erzielt wird. Einem am 
Auge vortibergeftihrten Gegenstand folgt dasselbe nur sehr selten einiger- 
maBen prompt, meist nur in Absatzen, dabei ofters iiber das Ziel liinaus- 
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schiessend and unter allerhand unzweckmassigen Nebenbewegungen. Am 
recbten Auge sind diese MotilitatsstOrungen starker als am linken. 

Beim binokularen Sehen treten zunachst die entsprechenden StOrungen 
wie beim monokularen, nur in noch hoherem Grade hervor: vor allem f&llt 
aber auf, dass beide Augen in weitesten Grenzen unabhangig von 
einander agieren. Beim Blick in die Feme stehen sie meist leicht diver¬ 
gent; dabei fuhrt bald das eine, bald das andere Spontanbewegungen in 
den verschiedensten Richtungen aus, am auffallendsten sind unter denselben 
wieder sehr langsam ablaufende ziemlich ausgiebige Rotationen. Bisweilen 
treten auch gleichzeitig in beiden Augen derartige Raddrehungen auf und 
zwar erfolgen sie dabei bald in gleichem, bald in entgegengesetztem Sinne, 
oft in ungleicher Geschwindigkeit und Ausgiebigkeit. Zuweilen weicht 
auch das eine oder das andere Auge pl&tzlich stark nach aussen-oben Oder 
innen-oben ab, f&hrt einige Zuckungen aus und wird dann langsam — meist 
auf Umwegen — wieder eingestellt. 

Beim Versuch, einen nahen Gegenstand zu fixieren, tritt nur ausserst 
selten eine einigermaBen prompte Konvergenz ein. Meist stellt sich zu- 
niichst nur das linke, etwas besser sehende, seltener das rechte Auge zu- 
erst ein, w&hrend das andere Weiter geradeaus sieht oder eine Bewegung 
nach aussen oder oben oder eine Raddrehung ausftihrt: ohne ersichtliche 
Gesetzmassigkeit, wenn auch mit einer gewissen Bevorzugung von Diver- 
genzstellungen. Das nicht eingestellte Auge bewegt sich dann fortgesetzt 
suchend in den verschiedensten Richtungen, bis es schliesslich — oft erst 
nach 15 und mehr Sekunden — die richtige Konvergenzstellung erreicht, 
in der dann oft beide Augen eine Zeit lang festgehalten werden kOnnen. 

Ganz entsprechende BewegungsstOrungen treten auch beim Blick nach 
den Seiten, nach oben und nach unten auf; alle diese Bewegungen kOnnen 
ab und zu in normaler Ausgiebigkeit relativ prompt ausgeftthrt werden, 
oft aber wandern beide Augen in weitem MaBe unabhangig von einander 
auf verschiedenen Wegen langsam zu ihrem Ziel. Einem vorgehaltenen 
Gegenstand folgen sie oft unabhangig von einander, absetzend, oft dabei 
auch ftber das Ziel hinausschiessend und unter allerhand Nebenbewegungen. 
Bisweilen bleibt aber beim Blick nach der Seite ein Auge auch ganz zurtlck: 
am haufigsten das rechte beim Blick nach links, seltener umgekehrt das 
linke beim Blick nach rechts. Im allgemeinen kOnnen die Augenbewe- 
gungen beim Vorhalten von Gegenstanden etwas besser ausgeftthrt werden, 
als auf blosse Aufforderungen. 

Nach dem geschilderten Befunde handelt es sich weder urn eine Augen- 
muskellahmung noch um eine Blicklahmung, sondern um eine Inkoordi¬ 
nation der Augenbewegungen: alle Muskeln konnen maximal kontrahiert 
werden, der Impuls trifft nur haufig andere Muskeln, als der gewoilten Be¬ 
wegung entspricht. 

Seitwartsbewegungen der Augen bei geschlossenen Lidern sind meist 
nur in sehr geringem Grade moglich; nur sehr selten gelingt dabei eine 
ausgiebigere Wendung und auch dann meist nur mit einem Auge. 

Die Synergie in Akkomodation, Pupillenverengerung und Konvergenz 
ist erhalten. 

Lasst man den Patienten in verschiedenen Richtungen und verschie¬ 
denen Entfernungen vorgehaltene Gegenstande fixieren, dann die Augen 

22 * 
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schliessen und dann danach greifen, so trifft er den Punkt mit normaler 
Genauigkeit: die Projektion optischer Eindrttcke in den Raum 
kann also nicht wesentlich gestfirt sein. 

Eine genaue Funktionsprfifung der einzelnen Augenmuskeln mittelst 
Doppelbilderprfifung erwies sich wegen der Intelligenzsckwftche des Pat. 
als undurchftthrbar, desgleichen eine zuverlassige Sehprfifung. Pat. be- 
hauptete, auf dem rechten Auge etwas schlechter zu sehen, doch scheint 
sich diese Klage hauptsfichlich auf Fliramern und Bewegungen der Objekte 
zu beziehen. Herr Privatdozent Dr. Bielschowsky hatte die Gate, den 
Pat. zu untersuchen und fand eine Hyperopie von 2 Dioptrien und eine 
Sehscharfe von nur i j i beiderseits. An brechenden Medien und Augen- 
hintergrund fanden sich keine Abnormitaten. 

Im ttbrigen ergab die Untersuchung des Nervensystems folgendes: 

Symmetrische Innervation der Gesichtsmuskulatur und der Zunge, 
librillares Zittern der Zunge. Kniesehnenreflexe beiderseits betr&chtlich 
gesteigert, Achillessehnenreflexe schwach. Kein Patellar-, kein Fussklonus. 
Anconaeusreflex beiderseits lebhaft, rechts mehr als links. An den Extremi- 
t&ten nirgends deutliche Muskelrigiditat. Plantarreflex links normal, rechts 
sehr schwach. Kein Babinski. Hautreflexe der Hohlhand links vorhanden, 
rechts nicht. Kremaster- und Bauchdeckenreflex beiderseits schwach. Die 
Konjunktivaireflexe fehlten beiderseits, die Kornealreflexe waren schwach, 
die Rachenreflexe von normaler Starke. 

Es bestand keine Ptosis. Beiderseits konnten die Augen isoliert ge- 
fiffnet und geschlossen werden. Auch in der Kraft dieser Bewegungen be¬ 
stand zwischen beiden Seiten keine merkliche Differenz. 

Die Berflhrungsemptindung ffir leichte Pinselberfihrungen war auf der 
ganzen rechten Kftrperhaifte erloschen, auf der linken normal. Stfirkere 
taktile Reize wurden dagegen nur im rechten Arm nicht empfunden. Am 
starksten war die Stfirung der Berfihrungsempfindung in einem unscharf 
abgegrenzten radialen Gebiet der rechten Hand und des Unterarms. In 
gleicher Ausdehnung und ahnlicher Abstufung war die Schmerzempfindlich- 
keit herabgesetzt. 

Die Parasthesien, fiber welche Pat. klagte, erstreckten sich nach seiner 
nfiheren Beschreibung von der rechten Schulter bis in die Fingerspitzen, 
bisweilen auch fiber die rechte Seite des Rumpfes bis zur Vorderfl&che des 
Oberschenkels. Die Druckempfindlichkeit war auf der ganzen rechten Korper- 
halfte herabgesetzt, die Temperaturempfindung aufgehoben. 

Die rechtsseitigen Extremitaten waren leicht paretisch, der Arm mehr 
als das Bein. Die Lageempfindung war im rechten Arm hochgradig, im 
rechten Bein ebenfalls stark gestfirt, in den Giiedmassen der linken Seite 
intakt. Im rechten Arm bestand Ataxie. Der stereognostische Sinn far 
die rechte Hand war aufgehoben. 

Das Gesichtsfeld beider Augen zeigte eine konzentrische Einengung 
mfissigen Grades. 

Gehfir-, Geruch- und Geschmacksinn waren nicht gestdrt. Es bestand 
eine gewisse Gedachtnis- und Intelligenzschwfiche. 

Im Oktober 1903 wurde Pat. wiederum zur Beobachtung in die 
psychiatrische Klinik zu Leipzig aufgenommen. In den 2 Jahren seit der 
ersten Untersuchung war nur insofern eine Anderung eingetreten, als die 
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Heraihyp&sthesie etwas intensiver geworden und die Differenz der Anconaeus- 
reflexe nicht mehr nachweisbar war. 

Eine Projektion der beschriebenen Schadelimpression auf die Ge- 
hirnoberflache ergibt, dass sie etwa uber dem mittleren Drittel der 
beiden Zentralwindungen liegt und sich nach vorn noch bis uber das 
Fussgebiet der 2. Stirnwindung erstreckt. Unter der Impression liegen 
also die sensumotorischen Zentren ftir die obere Extremitat, vielleicht 
auch noch — wenigstens zum Teil — die Regionen ftir Hiifte und 
Knie. Ferner liegen in dieser Gegend Zentren fur assoziierte Be- 
wegungen der Augen. Beevor und Horsley 1 ) fanden durch elek- 
trische Reizung beim Orang-Utang in den mittleren Partien der vor- 
deren Zentralwindung ein Zentrum ftir assoziierte Wendung der Augen 
und des Kopfes, im Fuss der 2. Stirnwindung ein solches fur asso¬ 
ziierte Bewegungen der Augen allein. Es ist bekannt, dass beim 
Menschen Herderkrankungen in der Gegend des Fusses der 2. Stirn¬ 
windung als Reizerscheinung deviation conjug6e nach der entgegen- 
gesetzten Seite, als Lahmungserscheinung Augenablenkung nach der 
gleichen Seite bewirken. In einem von Tiling 2 ) berichteten Falle 
bestand bei doppelseitiger Zerstorung dieser Region Aufhebung der 
willkurlichen Augenbewegungen, wahrend reflektorische noch moglich 
waren. 

Die Gehirnlasion, welche im vorliegenden Falle vorhanden sein 
muss, braucht nattirlich keineswegs das ganze unter der Impression 
gelegene Gebiet zu betretfen; andererseits konnte sie sich sehr wohl 
— z. B. infolge eines Blutergusses oder einer Dislokation von Knochen- 
splittern — auf ein weiter ausgedehntes Areal erstrecken. Die korti- 
kalen Zentren, auf deren Lasion die vorhandenen Herderscheinungen 
hinweisen, liegen aber so genau unter der Gegend der Impression, dass 
ftir die Annahme einer raumlich weitergehenden Zerstorung des Ge- 
hirns keinerlei Anhaltspunkt vorliegt. Da nun unter der Impression 
auch eine Rindenregion ftir assoziierte Augenbewegungen liegt, so ist 
es im hochsten Grade wahrscheinlich, dass auf eine Lasion derselben 
die vorhandene Inkoordination der Augenbewegungen zuriickzu- 
fiihren ist. 

Die halbseitige Storung aller Qualitaten der Hautsensibilitat dtirfte 
wohl ebenso wie die konzentrische Gesichtsfeldeinengung auf eine 
komplizierende traumatische Hysterie zuriickzufiihren sein, zumal sie 

1) Philosophical Transactions of the Royal society of London. Vol. 181. 
(1890.) p. 129. 

2) Nach Roux, Archives de neurologic. 1899. 8. S. 193 und Wernicke, 
Archiv f. Psychiatrie. XX. S. 273. 
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in den letzten 2 Jahren noch an Intensitat zugenommen hat. Unter 
diesen Umstanden lasst sich nieht entscheiden, in welchem Grade auch 
durch die Herderkrankung direkt Storungen der Hautsensibilitat be- 
dingt sind. 

Die Inkoordination der Augenbewegungen auf die traumatische 
Hysterie zu beziehen, liegt keinerlei Veranlassung vor, zumal bei dieser 
Affektion eine derartige Storung nie beobachtet worden ist, ihrem 
Charakter nach auch gar nicht dazu passen wurde. 

Mit der Herabsetzung der Sehscharfe kann die Inkoordination der 
Augenbewegungen gleicbfalls nicht in Beziehung gebracht werden; 
denn selbst bei viel starkerer Herabsetzung des Sehvermogens werden 
ahnliche Motilitatsstorungen wie die vorliegenden nicht beobachtet. 

Nach Analogic der haufigsten Form der Extremitatenataxie konnte 
man zunachst fur die im vorliegenden Falle bestehende Inkoordination 
der Augenbewegungen die Erklarung in einer Storung der Lage- 
empfindung der Augapfel vermuten. Diese Funktion kann jedoch 
bei B. nicht wesentlich gestort sein, da die optisehen Eindrlicke mit nor- 
maler Genauigkeit in den Raum projiziert werden. Eine annahernde 
Abschatzung der Entfernung eines Objekts kann zwar jedenfalls auch 
ohne die Konvergenzempfindung allein nach dem Grade der Akkomo- 
dationsanstrengung unter Mitwirkung psychischer Hilfsmomente (wie 
Perspektive, Vergleichung mit der Grosse nach bekannten Objekten) 
zustande kommen, zur Beurteilung der Richtung eines Gesichtsein- 
drucks mussen aber imraer 2 Lageverhaltnisse zu einander in Beziehung 
gesetzt werden: die Stellung der Objekte zur Netzhaut, deren Kennt- 
nis durch die Lokalzeichen der Netzhaut vermittelt wird, und die 
Stellung des Augapfels zum Kopf. Die Kenntnis davon wird ver¬ 
mittelt durch die Muskelsensibilitat der Augenmuskeln, durch die Em- 
pfindlichkeit der Organe der Augenhohle gegen die bei jeder Augen- 
bewegung wechselnde Verteilung des Drucks und durch die Tast- 
empfindung der gegen einander verschieblichen Teile der Augenhohle. 

Die angeflihrten Empfindungskomponenten des Augapfel- 
lagegefiihls miissen im vorliegenden Fall dem Gehirn also 
zugehen. Sie werden mit optisehen Eindrucken und taktilen Erinne- 
rungsbildern assoziiert und so zu richtigen raumlichen Vorstellungen 
verarbeitet. Ihr modifizierender Einfluss auf die Verteilung 
der motorischen Impulse ist jedoch gestort. Die sensible Bahn 
zur Hirnrinde ist also erhalten. Aber auch motorische Leitungen von 
der Hirnrinde zu den Augenmuskelkemen mussen noch erhalten sein, 
da Lahmungserscheinungen nicht vorhanden sind. 

Nach unseren gegenwartigen Kenntnissen ist so viel wahrschein- 
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lich, dass von 2 Regionen jeder Hemisphere das Doppelauge innerviert 
wird: von den frontalen Zentren und von den occipitalen. Hierin 
stimmen die Ergebnisse der Pathologie und des Tierexperiraents iiber- 
ein. Uber das frontale Zentrum ist oben das Wichtigste gesagt. Be- 
treffs der okulomotorischen Region im Hinterhauptslappen ist noch 
unsicber, wie weit sie sich mit der Sehsphare deckt. Moglicherweise 
erstrecken sich die motorischen Elemente weiter nach der Konvexitat. 

Unbewiesen ist dagegen die Existenz eines Zentrums flir willkiir- 
liche Bewegungen der Augen im Gyrus angularis, wie es vor allem 
Ferrier 1 ), auch Munk 2 ) flir das Saugetier, Wernicke 3 ) f&r den 
Menschen annehmen. Betreffs der Reizungs- und Exstirpationsversuche 
am Gyrus angularis wird wohl mit Recht eingewendet, dass die bei 
denselben am Augenmuskelapparat sich geltend machenden Effekte 
sehr wohl aus einer Mitaffektion der unter dem Gyrus angularis ver- 
laufenden Sehstrahlungen erklart werden konnen (Schafer 4 ), Roux 5 )). 

Gegen die Aunahme W'ernjckes spricht, dass nach den Unter- 
suchungen Flechsigs der Gyrus angularis ein projektionsfaserfreies 
Gebiet ist. Bei den von Wernicke angefuhrten Fallen von Deviation 
conjugee infolge Erkrankung des unteren Scheitellappchens findet sich 
entweder eine Mitbeteiligung der Stirnlappen Oder Hemianopsie: also 
Lasion der unter dem Gyrus angularis verlaufenden primaren Seh- 
strahlung. Im letzteren Falle ist dann aber auch eine Mitbeteiligung 
der sekundaren Sehstrahlung moglich, ja wahrscheinlich. In keinem 
dieser Falle kann also die conjugierte Augenablenkung mit Sicherheit 
auf die Lasion des Gyrus angularis bezogen werden. 

Im vorliegenden Falle ist nach der Art der Verletzung eine Lasion 
des Gyrus angularis im hochsten Grade unwahrscheinlich. Dagegen 
liegt die Impression genau liber der Gegend des Fusses der 2. Stirn- 
windung. Durch die Lasion dieser Region ist also die willktirliche 
Bewegung der Augen in hohem Grade gestort. tJber die unwillkur- 
lichen lasst sich nichts sagen, da sie erst studiert werden kbnnen, 
wenn die willklirlichen wegfallen. Im vorliegenden Falle wenigstens 
spielen die unkoordinierten willklirlichen Bewegungen auch beim Ein- 
stellen der Augen auf optische Reize noch eine grosse Rolle, so dass 
selbst das Einstellen der An gen im Dunkeln auf einen Lichtpunkt un- 


1) Ferrier, Hirnlokaiisation. 1892. S. 35. 

2) Munk, Funktionen der Grosshirnrinde. 1S90. S. 302. 

3) Archiv fiir Psychiatrie. XX. S. 243. 

4) Nach Soury, Systeme nerveux central. 1899. II. S. 940/41. 

5) Roux, Arch, de neurol. 18! >9. S. S. 177. 
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koordiniert und langsam erfolgt; allerdings sind die Bewegungen da- 
bei entschieden etwas weniger gestort, als beim willkurlichen Blick 
nach durch Worte bezeicbneten Richtungen. Es scheint demnach doch, 
dass bei dem Zustandekommen der Augenbewegungen optisch-reflek- 
toriscbe Einfllisse eine etwas grossere Rolle spielen, al9 der Norm 
entspricht In diesem Sinne ist wohl anch die vom Patienten offers 
wiederbolte Angabe zu deuten, dass er beim Versuch, auf blosse Auf- 
forderung hin nach der Seite zu sehen, warten musse, bis er mit den 
Augen einen in der bezeichneten Richtung gelegenen Gegenstand er- 
fassen konne. Auch kann Patient die Augen bei geschlossenen Lidem 
trotz sichtlicher Anstrengung, die sich u. a. in starken Mitbewegungen 
aussert, meist nur in minimalem Grade seitlich bewegen; nur selten 
gelingt es in ausgiebigerer Weise und auch dann meist nur mit 
einem Auge. 

In dem beschriebenen Befund ist demnach eine Stiitze ftir die An- 
sieht derer zu erblicken, welche die Zentren ftir die willkurlichen Be¬ 
wegungen der Augen in den Fuss ’des 2. Stirnwindung und die da- 
hinter gelegene Partie der vorderen Zentralwindung verlegen. 

Was die Art der Gehirnlasion betrifft, so kann es sich nicht um 
vollige Zerstorung des Zentrums handeln, da durch eine solche nach- 
gewiesenermassen Deviation conjugee entsteht, wahrend hier nur lu- 
koordination vorliegt und eine konjugierte Augenablenkung nach der 
Anamnese auch frtiher nicht bestanden hat. Ausserdem pflegt auch 
nach Rtickbildung einer Deviation conjugee nicht Inkoordination zu- 
rtickzubleiben. Vielleicht hat folgender provisorischer Erklarungsver- 
such einige Wahrscheinlichkeit fur sich: Da von den frontalen Zeu- 
tren beider Seiten aus koordinierte Bewegungen beider Augen ge- 
leitet werden, dtirften auch bei den Zentren die zu koordinierten Be¬ 
wegungen beider Augen notigen sensiblen Merkmale fiber die 
Lage beider Augen zugehen. Ware nun in der linken Hemisphere 
das Zentrum fiir die Augapfellageempfindung stark geschadigt, in der 
rechten Hemisphere dagegen intakt, so wtirde das liuke Zentrum 
ohne die modifizierenden EinflGsse der Sensibilitet, daher 
inkoordiniert, arbeiten, das rechte dagegen wurde koordi¬ 
nierte Bewegungen anregen. Wegen der doppelseitigen Inner¬ 
vation des Augenmuskelapparats wiirden dann bei alien Augenbe¬ 
wegungen koordinierte und inkoordinierte Bewegungskom- 
ponenten zusamraenwirken und daraus naturlich inkoor¬ 
dinierte Gesamtbewegungen resultieren. Im Zentrum der 
rechten Hemisphare ware bei dieser Annahme noch die Lage- 
empfindung ftir beide Augen reprasentiert. Durch assoziative Ver- 
bindungen zwischen den Elementen der Augapfellageempfindung mit 
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anderen Tastempfinduugen und mit optischen und taktilen Empfin- 
dungen resp. Erinneriingsbildern aller dieser Empfindungen konnte dann 
sehr wohl noch eine richtige raumlicbe Anschauung des Gesehenen 
zustande kommen, wie sie ja im vorliegenden Falle bei der richtigen 
Projektion optischer Eindrticke in den Rauin erhalten sein muss. 
Auch eine eventl. durch Balkenfasern ermoglichte t)bertragung der 
rechte erhaltenen Lageempfindung auf das linke frontale Zentrum 
mnsste natnrlich durch die Lasion geschadigt sein. 

Herrn Geheimrat Flechsig spreche ich fQr tjberlassung des Falls 
meinen verbindlichsten Dank aus. 
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(Aus der 2. medizinischen Abteilung [Vorstand: Prof. H. Schlesinger] 
des k. k. Franz-Joseph-Spitales und aus Dr. R. Kienbocks Rontgen- 

institufc in Wien.) 

fiber Knochenatrophie bei Syringomyelie. 

Von 

Fritz Tedesko in Wien. 

(Mit 4 Abbildungen.) 

In dem so mannigfaltigen klinischen Bilde der Syringomyelie 
spielen Knochenveranderungen eine erhebliche Rolle. Meistens ent- 
wickeln sie sich als Begleiterscheinungen der Gelenkaffektionen, haufig 
jedoch bilden diese Storungen die einzigen Beschwerden der Patienten, 
der sie verursachende spinale Prozess wird nbersehen und erst auf 
dem Obduktionstische aufgedeckt. Auch stellt der ausgebildete osteo- 
arthritische Typus (Schlesinger) der Syringomyelie ein Zeichen 
einer weit vorgeschrittenen spinalen Affektion dar, deren frtihzeitige 
Diagnose ftir den Patienten aus prophylaktischen Grttnden ausserst 
wichtig ist. Denn, da sich bei minimalen Traumen umfangreiche 
Arthropathien und durch Spontanfraktur bedingte Verklirzungen einer 
Extremitat. um mehrere Centimeter einstellen konnen, kann eine FrCLh- 
• diagnose durch Ausschaltung von Schadlichkeiten dem Kranken die 
Intaktheit seines Bewegungsapparates gewahrleisten — ein Umstand, 
der bei der „quoad vitam u gtinstigen Prognose der Syringomyelie schwer 
ins Gewicht fallt. In vorliegender Arbeit sollen schon bekannte und 
auch neubeobachtete Skelettveranderungen bei Syringomyelischen, die 
moglicherweise als Frtthsymptome schwerer Knochen- und Gelenk- 
destruktionen dienen konnen, geschildert werden. 

Pathologisch-anatomische Untersuchungen an erkrankten syringo¬ 
myelischen Gelenken, die sowohl in cadavere als auch an durch Re- 
sektion gewonnenen Praparaten angestellt wurden, liegen in reichlicher 
Anzahl vor. Doch bieten diese Knochenveranderungen nicht immer 
reine Verhaltnisse dar, da sie Knochenteile betreflFen, die in ein de- 
struiertes, haufig auch vereitertes Gelenk einbezogen waren. Diese 
tJbelstande liessen die Einfiihrung einer neuen Untersuchungsmethode 
erwiinscht erscheinen, die es gestattete, intra vitam Skelettbilder zu 
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erhalten. F. Hahn war einer der ersten, der sich auf H. Schlesingers 
Anempfehlung der Rontgenuntersuchung in einem Falle von syringo- 
myelischer Arthropathie bediente. Er hob hervor, dass man mit 
dieser Untersuchungsmethode die Lage und Grossenverhaltnisse der 
Gelenkkorper wohl begrenzen konne. Hahns und anderer Autoren 
radiographische Untersuchungen bei der Syringomyelie betreffen fast 
ausnahmslos Falle von Osteoarthropathien; die erhobenen Befnnde an 
den Gelenkskonstituentien decken sich im wesentlichen mit den ana- 
tomischen, am Kadaver oder an resezierten Teilen gewonnenen Ergeb- 
nissen. Die knochernen Gelenksteile sind, was deren Gestalt und 
Volumen anlangt, nach zwei Richtungen hin verandert. Die beobach- 
teten Knochenveranderungen lassen sich a) dem hypertropischen 
und b) dem atrophischen Typus einreihen. Beide Formen liefern 
charakteristische Rontgenbilder. Die hypertrophischen Formen 
haben ihren Lieblingssitz im Ellbogengelenke. 

Es kommt zu unformigen Knochenauftreibungen, die, oft mit osti- 
tischen Wucherungen besetzt, als hockerige Tumoren imponieren 
(Nalbandoff-Solowoff). Die Kapsel ist hochgradig verdickt und 
partiell verknochert (Hudovernig, Nissen). In der Umgebung des 
Gelenkes kommt es bisweilen zu machtigen Infiltraten in die benach- 
barten Muskeln und die Sehnen derselben, die zur ossifizierenden Myo¬ 
sitis und Tendinitis flihren (Nalbandoff-Solowoff). Hitoff fand 
bei der „Osteoarthropathie infectieuse 44 im Radiogramm ostitische 
Veranderungen, deren Bild sich von Gelenkeiterungen bei Nichtnerven- 
kranken nicht unterschied. Eine Beobachtung Kienbocks stellt ein 
Seitenstuck zu der Beobachtung Nalbandoffs dar; es war in einem 
Falle von Syringomyelie zu einer tiefgreifenden sequestrierenden phleg- 
monosen Entziindung an der Hand gekommen. Man konnte im Rontgen- 
bild (dessen Wiedergabe in H. Schlesingers „Syringomyelie 14 2. Aufl. 
S. 101 enthalten ist) missgestaltete Knochenwucherungen an Stelle des 
normalen Skelettes nachweisen; es bestand dabei Deformationsluxation 
der Hand auf die Beugeseite des Vorderarms. 

Den neugebildeten Knochen produzierenden Prozessen sind auch 
die bei Syringomyelie haufig beobachteten (c)Exostosenbildungenzu- 
zurechnen, die als zirkumskripte Knoehenhypertrophien bisweilen sogar 
multipel und vollkommen symmetrisch auftreten und a priori diese 
Falle auf nervose Storungen verdachtig machen. Hitoff zahlt eine 
Reihe dieser Knochenveranderungen auf: Observation XVII: Exostose 
fiber dem linken Ellenbogengelenk (1852 von Ricord ftir nicht syphi- 
litisch erklart); Observation XXI: bei gleichzeitig bestehendem Thorax 
en bateau Exostose am Sternum, die sehr langsam an Grosse zunimmt; 
Observation XXII: Exostose am sternalen Ende der 7. Rippe. Graf, 
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Marie-As tie, Jeanselme beobachteten Exostosen im Bereiche der 
oberen Extremitat, Klemm eine machtige Knochengeschwulst der 
Scapula, H. Schlesinger uud Graf an den unteren Extremitaten. 
In H. Schlesingers Fall fand sich symmetrische Exostosenbildung, 
wobei die Syringomyelie vorwiegend in den unteren Extremitaten 
lokalisiert war. 

Sehr interessant lautet der radiologiscbe Befund, den Launois 
und Roy bei einem 31jahrigen Tuberkulosen erhoben, der ein kom- 
pliziertes nervoses Krankheitsbild darbot. Es besteht „main Morvan“ 
und eine Anzahl von hysterischen Symptomen (Verlust des Pharyngeal- 
und Kornealreflexes, Gesichtsfeldeinsehrankung und linksseitige Thermo- 
anasthesie). Das Radiogramm zeigte 40 kartilaginare, fast vollstandig 
symmetrische, wahllos an Dia- und Epiphysen angeordnete, teilweise 
eitrig eingeschmolzene Exostosen, die sich anamnestisch als nicht 
familiar erwiesen. Mertens beschrieb bei einem Kranken, der aller- 
dings Lues durchgemacht hatte, neben hypertrophischen Prozessen, im 
Bereiche des Fussskeletts und liber der 4. und 5. rechten Zehe im 
Rontgenbilde nachweisbare Exostosen.*) 

Den Exostosen schliesst sich ein neu beobachteter Typus (d) der 
Knochenveranderungen an, der als auffallender Befund bei der Rontgen- 
untersuchung unseres zweiten Falles zutage trat. Die Markhohle eines 
in Kontur und in Voluinen nur spurenweise veranderten Knochens 
zeigt sich von einer kompakten, mit dem Endost zusammen- 
hangenden Knochenmasse plombenartig angeflillt. Auch an 
der kontralateralen Seite ist der erste Beginn eines die Markhohle 
betreffenden sklerosierenden Prozesses wahrzunehmen. Um das Bild 
im Radiogramm zu charakterisieren, konnte man sagen, es sehe aus. 
als ob die Markhohle mit einer Magisterium Bismuthi-Auf- 
schwemmung partiell angeflillt ware. OfFenbar liegt im kou- 


*) Uber das Zustandekommen dieeer schwer zu erklarenden Wachstums- 
erscheinungen des Knochengewebes konnte man die Untersuchungen Regnaults 
iiber die pathologische Hypertrophie der Apophysen (Muskelinsertionen) heran- 
ziehen. Dieser Autor fand, uamentlich bei rhachitischen Individuen uberaus 
kraftige Muskelansatze. Normalerweise zeigen die Knochenvorsprfinge, an denen 
sich Muskeln inserieren, eine der Entwicklung des Muskels proportionate Grosse. 
Diese langstbekannte, besonders von Virchow hervorgehobene Erecheinung er- 
klart sich in der Reizung des Periosts durch den Muskelzug. Ist nun eine der 
beiden Komponenten fur die Entwicklung normaler Apophysen gestbrt — sei es 
erhohte Irritabilitat des Periosts oder pathologischer Muskelzug —, so reagiert 
die Knochensubstanz im Sinne eines dieser beiden Reize. In welchem AusmaBe 
diese Theorie sich in der Lehre der neuropathischen Exostosen wird BUrgerrecht 
erwerben konnen, muss durch entsprechende Kasuistik gepriift werden. 
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kreten Falle eine „Enostosis eburnea w vor. Aus Alban Kohlers 
Atlas ist Tafel XX hier zum Vergleiche heranznziehen. Der dritte 
rechte Mittelhandknochen ist an seinem distalen Ende tumorartig auf- 
getrieben; an dieser Stelle will sich die Patientin, die an Syringo¬ 
myelie von humero-scapularem Typus leidet, vor einigen Jahren heftig 
gestossen haben. Es scheint sich hier im Anschluss an das Trauma 
ein regelrechtes Osteom ausgebildet zu haben, und somit ware in 
Kohlers Fall die recht merkwurdige Knochenneubildung als trauma- 
tisch in einem pradisponierten Knochen angeregt zu betrachten. Unser 
(hochst intelligenter) Patient konnte sich trotz wiederholten eindring- 
lichen Befragens an keinerlei Trauma, das den rechten Daumen be- 
troffen hatte, erinnern. Gegen den traumatischenUrsprung derKnochen- 
wucherung spricht auch die Symmetric des Prozesses und das Fehlen 
von Hautnarben und Pigmentierungen an den bedeckenden Weich- 
teilen. In einem Falle, den Nissen beschreibt, zeigt sich an einem 
wegen 5jahrigen Bestandes einer schmerzlosen Arthropathie nebst 
Fisteloffnungen resezierten knochernen Gelenkteil eine sehr mach- 
tige Corticalis und relativ wenig spongiose Substanz. Jedoch ist hier 
die Sklerosierung wohl auf Rechnung des chronisch-ostitischen Pro¬ 
zesses zu setzen. Die in demselben Falle zur Beobachtung gelangten 
Knochenplatten in der Schultergelenkkapsel verdanken ihre Ent- 
stehung demselben atiologischen Faktor wie die Osteosklerose. 

Der atrophische Typus (b) des Skeletts Syringomyelischer tritt, 
grob-anatomisch betrachtet und durch einfache Methoden (Inspektion 
und Palpation) erkennbar, bei im Schultergelenk lokalisierten Arthro- 
pathien hervor, wahrend, wie fruher bemerkt, die Ellbogengelenk- 
affektionen einer hypertrophisierenden Tendenz zuneigen. Nach jahre- 
langem Bestehen des Gelenkleidens nimmt der Schulterumfang all- 
mahlich ab, die in den Schlottergelenken difformierten und teilweise 
abgeschliffenen Armknochen zeigen sich im Rontgenbilde konisch zu- 
gespitzt, das proximale Humerusende erscheint in den Beobachtungen 
Kofends und Storps bis zum Collum chirurgicum abgetragen. In 
Kofends Falle wurde der im rechten Schultergelenk bestehende Ge- 
lenksprozess durch eine Spontanfraktur des Humeruskopfes ausgelost, 
die die jetzt 54jahrige Patientin vor 31 Jahren beim Wascheauswinden 
erlitten hatte. Diese Knochenatrophien sind das Resultat von mecha- 
nischen Schadlichkeiten, und bestehen vorwiegend in einer Umgestal- 
tung der Konturen und Volumsverhaltnisse der betroflFenen Teile. 

Die Dignitat der Rontgenuntersuchung als diagnostisches 
Hilfsmittel trat besonders schon bei der Untersuchung des Knochen- 
strukturbildes Syringomyelischer hervor, welche zur Auffindung 
bis jetzt wenig bekannter und gewtirdigter Knochenverande- 
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rungen bei dieser Erkrankung ftihrte. Wenn auch diese in vivo 
gewonnenen Architekturverhaltnisse nicht mit den idealen Durch- 
leuchtuDgsbildern an Fournierblattern von Knochen (J. Wolff) in Be- 
zug auf Deutlichkeit konkurrieren konnen, so sind sie doch „in An- 
betracht der Neuheit der Moglichkeit, in das Innere eines nicht auf- 
gesagten Knochens hineinschauen zu konnen, iiberaus imponierend w 
(J. Wolff). Wie aus dem zu Sagenden hervorgehen wird, kann die 
Diagnose des von uns beobachteten Typus (e) der syringomyelischen 
Knochenaffektionen („ Typus der chronischen Knochenatrophie") nur 
auf dem Rontgenbefund fussend gestellt werden. In funf bisher nicht 
literarisch verwerteten Fallen eigener Beobachtung aus der Abteilung 
H. Schlesingers und in den Radiogrammen von sechs syringomye¬ 
lischen oberen Extremitaten (wovon vier Fftlle in H. Schlesingers 
Monographic enthalten sind, wabrend die anderen zwei Kienbocks 
Beobachtungen entstammen), also im ganzen in elf Fallen von Syringo- 
myelie, einem verhaltnismassig grossen Material konnte ich mich von 
dem nicht ungewohnlichen Vorkommen dieses gleich zu be- 
schreibenden Typus iiberzeugen.*) 

Wenn wir nun die radiologisch-anatomischen Befunde am 
Skelett der Oberextremitaten unserer Falle von Syringo- 
myelie zusammenfassen, so ist hervorzuheben, dass die aus sere 
Form der Knochen nicht verandert erscheint, dass dagegen 
die Struktur des Skelettabschnittes in toto verandert ist, 
und zwar in folgender Weise: Das Schattenbild des Skelettes ist 1. im 
ganzen massig aufgehellt, 2. die Corticales der Diaphysen sind verschma- 
lert und aufgelockert, 3. die Spongiosen sind rarefiziert. Meist war die 
Strukturzeichnung eine scharfe, in einem Falle fand sich diese scheckig 
und verschwommen. Wir haben somit das untriigliche Bild 
einer Osteoporose, i. e. Atrophie des Skelettes, ohne Ver- 
schmachtigung der Knochen vor uns (sogenannte exzentrische 
Knochenatrophie). Die Atrophie zeigte in den meisten der Falle 
keine Pradilektion ftir die spongiosen Teile, entsprechend dem chro¬ 
nischen Verlauf. In Fall 4 dagegen kam ein rezenterer Charakter 
der Knochenatrophie dadurch zum Ausdruck, dass noch eine An- 
deutung von ungleichmassiger, fleckig-scheckiger Rarefikation vorhan- 
den war und die Enden der Rohrenknoehen mehr aufgehellt erschienen 
als die Korper. Hypertrophische Prozesse waren in keinem der be¬ 
obachteten Falle nachzuweisen; die durch oberflachliche Symptome 


*) Der 2 . Fall eigener Beobachtung wies ausserdem noch den merkwur- 
digen Befund, den wir unter der Bezeichnung des Enostosen-Typus zusammen- 
fassten, auf. 
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sich dokumentierenden und in die Tiefe fortschreitenden Entztindungs- 
prozesse gingen dagegen, wie Pall 3 und 5 besonders zeigten, mit 
Knochendefekten und Deformitaten (Usur und pilzformige Wuche- 
rungen) einher. Dem klinischen Verlaufe und dem charakteristischen 
Rontgenbefunde nach sind die beobachteten Veranderungen in die 
Gruppe der zentralen (primaren) Knochenatrophien (Sudeck-Nonne) 
einzureihen; der Beweis daf&r soil an spaterer Stelle erbracht werden. 

Streng von der beobachteten cbronischen Knochenatrophie sind 
die von Nalbandoff beschriebenen „osteomalacischen a Knochen- 
affektionen bei Syringomyelischen zu sondern. Dieser Autor beobachtete 
eine Phlegmone des linken Daumens bei einem an Syringomyelie er- 
krankten Manne. Anfangs zeigte sich im Rontgenbild eine deutliche 
Aufhellung beider Phalangeuschattenbilder. Zwecks Kontrolle dieses 
Befundes wird die Grundphalanx des Daumens durchstochen, ohne 
wesentlichen Widerstand beim Durchstossen der Knochensubstanz. 
Nach Besserung des lokalen Prozesses im Radiogramm deutliche Ver- 
mehrung der Saturation des Enochenschattens. Kienbock spricht 
sich in der kritischen Begutachtung dieses Falles dahin aus, dass es 
infolge des lokalen phlegmonosen Prozesses zu einer aknten Knochen¬ 
atrophie gekommen sei; es sei unnotig, die die Halisterese herbei- 
fuhrende Hyperamie als im erkrankten Ruckenmark (Syringomyelie!) 
reflektorisch ausgelost anzunehmen, da ja doch das Zustandekommen 
eines Kalkschwundes auch bei sonst gesundem Individuen im Ver¬ 
laufe eines solchen Entziindungsprozesses zur Beobachtung kommt. 
In einem zweiten Falle von Syringomyelie Nalbandoffs bestand 
eine Spondylitis deformans; die Wirbelsaule war an den Rippenwirbel- 
gelenken mit stalaktitenartigen Knochenneubildungen bedeckt. 

Auch die Kombination von hypervoluminosen ostitischen Ver¬ 
anderungen (Typus a) mit sekundarer, regionarer Knochenrare- 
fikation ist radiologisch-anatomisch untersucht und beschrieben. Als 
charakteristischer Befund fhr diesen Typus (f) mogen die Verande¬ 
rungen dienen, die Laese im Radiogramm des verdickten rechten 
Unterarms eines 59jahrigen Syringomyelischen von humero-scapu- 
larem Typus beobachtete. 

Starke Verdickung der unteren Radius- und Ulnaepiphyse, teils durch 
Voluraszunahme des Knochens, teils durch aufgelagerte Knochenwucherungen 
bedingt. Grenze der Handwurzelknochen rechts nicht erkennbar. Die 
neugebildeteu Knochenmassen sind jedoch, nach ihrer Transparenz zu ur- 
teilen, arm an Kalksalzen. In einigen Gelenken ist es zu mehr oder 
weniger hochgradiger Ankylose gekommen (Interphalangealgelenk des 
3. Fingers und Metakarpalien). 

Bei den seltenen Erkrankungsformen der „partiellen Makrosomie 
mit bulbaren Storungen“ (H. Schlesinger) und der „Syringomyelie 
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mit cbeiromegalischen Erscheinungen“ (Luntz, Sab razes) fand sich 
die Grossenzunahme der betroffenen Korperabschnitte als zum Teile 
durch eine radiologisch nachweisbare Volumszunahme des Knocheu- 
gertistes bedingt. 

Die Differentialdiagnose von den syringomyelischen 
Knochenatrophien gegeniiber den bei frischen, in die Tiefe 
greifenden Entztindungsprozessen, Nerven- und Weichteil- 
verletzungen, Frakturen, luetischen, gonorrhoischen, tuber- 
kulosen Knochenaffektionen ausgebildeten Arthropathien 
und Neubildungen des Knochens vorkommenden osteoporo- 
tischen Veranderungen ist bei Ausschluss dieser eben erwahnten 
Prozesse und entsprechend dem gegebenen charakteristischen 
Rontgenbefunde nicht scbwierig. Als Begleiterscbeinungen der von 
uns beobachteten syringomyelischen Knochenatrophien fanden sich 
an den betroffenen Extremitatenabschnitt en trophische La- 
sionen der Muskulatur, der Haut und der Nagel. Im ersten, 
vierten und funften Falle unserer Beobachtungen bestanden auch Ano- 
malien in der Schweisssekretion. Die Mdglichkeit einer ursach- 
lichen Zusammengehorigkeit dieser Erscheinungen mit den beobach¬ 
teten Knochenveranderungen soli im Spateren noch erwogen werden. 

Zunachst lasse ich die Krankengeschichten und die speziellen 
Rontgenbefunde folgen. 


1 . Beobachtung. 

32jahrige Frau, Beginn der Krankheit vor 12 Jahren mit 
Schwindelgefahl und Kaltepar&sthesien auf der ganzen rechten 
Korperhaifte. Nystagmus rotatorius, bulbare Symptome, pro¬ 
gressive Muskelatrophie, besonders den rechten Vorderarm be- 
treffend, dissoziierte Empfindungslahmung, Osteoporose, tro¬ 
phische StOrungen der Haut und der Nagel, Verlustder Knochen- 
sensibilitat an porotischen Bezirken. Skoliose der Halswirbel- 
saule. Gesteigerte Patellarreflexe, Schweisssekretion rechts 
herabgesetzt, quantitative Herabsetzung der Muskelerregbar- 
keit fttr den elektrischen Strom. 

Karoline Z., 32 Jahre alt, verheiratet, aus Brftnn. 

Anamnese vom 23. April 1903. Die Mutter der Patientin, die an 
Schrumpfniere starb, gebar zuerst Zwillinge, die gleich nach der Geburt 
starben, dann zwei normale Geburten, spater abwechselnd Abortus (im 4. 
Oder 5. Schwangerschaftsmonat) und normale Partus. Sie war im ganzen 
14mal gravid. Vier Kinder leben noch. Ein Bruder starb an Lungen- 
tuberkulose. Keine Nervenkrankheiten in der Familie. Abgesehen von einer 
leichten Halsentztindung war die Patientin bis zu ihrem 20. Lebensjahre, 
in welchem ihre jetzige Krankheit begann, stets gesund. Mensesbeginn im 
16. Lebensjahre. 

1890 erkrankte Patientin an Influenza. Zu dieser Zeit traten die 
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ersten Krankheitssymptome, in Schwindelanfallen nnd Kaltegeftthl auf der 
der rechten KOrperh&lfte bestehend, anf. In der rechten oberen Extremit&t 
stellten sich fibrillftre Zuckungen ein, worauf sie langsam abmagerte. Ein 
Jahr nach Krankheitsbeginn nahmen die Finger die jetzt bestehende Kon- 
trakturstellung an. 

Bei den Schwindelattacken, die niemals mit Bewusstseinsverlust einher- 
gingen, warden Kopf und Angen krampfhaft nach rechts verdreht. Anfangs 
bestanden Schlingbeschwerden, die gleich der permanent gebliebenen Heiser- 
keit apoplektiform im Verlaufe eines ausnehmend heftigen Schwindelanfalles 
aufgetreten waren. 

Diese Anfalle sind wahrend der letzten Jahre selten aufgetreten und 
fielen dann stets in die Zeit der Menstruation. Kein Schadeltrauma in der 
Anamnese; niemals Diplopie, keine Blasen- und Mastdarmstttrungen. 

Die Patientin leidet jetzt an quftlenden Kopfschmerzen. Sie zieht sich 
schmerzlose Verbrennungen an der rechten oberen Extremist zu, hatjedoch 
keinerlei bemerkenswerte mit sichtbarer Narbenbildung einhergehende Ent- 
zttndungsprozesse durchgemacht. 

Potus negiert, fttr acquirierte Lues keine Anhaltspunkte. Die Kranke 
hat niemals geboren. 

Status praesens. Gehirnnerven: Geruchssinn: Tinctura Asae foetidae 
ruft rechts keine Geruchsempfindung wahr. 01. Terebinthinae, Acetum und 
Amylalkohol werden rechts unbestimmt empfunden, wahrend sie links diffe- 
rente Geruchsqualitaten hervorrufen. Rhinoskopische Untersuchung negativ. 

Augenhintergrund normal. Beide Lidspalten gleichweit, Nystagmus 
rotatorius beider Bulbi, besonders beim Blick nach rechts. Keine Doppel- 
bilder. Linke Pupille grosser als die rechte, reagieren prompt auf Licht, 
Akkomodation, Konvergenz und konsensuell. Das Gesichtsfeld far samtliche 
Farben, besonders far Rot eingeengt. Kornealreflex rechts fehlend. 

Portio minor trigemini funktioniert beiderseits gleich gut. 

Sensibilitat: Bertthrungen und Stiche werden rechts in den der 
Medianlinie zunachst gelegenen Teilen gut empfunden und richtig lokalisiert. 
An den lateralen Gesichtsteilen erhebliche Hypasthesie far taktile Reize, 
die linke Gesichtshalfte ist fttr Bertthrungen und Stiche hyperasthetisch. 

Druckdifferenzen werden ttberall richtig angegeben. Keine Verspatung 
in der Reizleitung. 

Temperatursinn im Bereiche der rechten Gesichtshalfte und vorzttglich 
in deren lateralem Anteil, besonders far Warm, hochgradig gestdrt. 

Nasenkitzelreflex: Rechts ist die Reflexerregbarkeit sowohl im Yesti- 
bulum nasi, als auch in den hfiher gelegenen Partien der NasenhOhle ab- 
gestumpft. 

Beim Zeigen der Zahne bleibt der linke Mundwinkel wesentlich zurttck. 
Keine Parese des Stirnfacialis. Facialis mechanisch nicht ttbererregbar. 

Gehdr auf beiden Seiten intakt. 

Die Zunge wird gerade vorgestreckt, an der rechten Zungenhaifte 
haufig fibrillare Zuckungen sichtbar. Sensibilitat der Zunge — fttr Schmerz-, 
Berahrungs- und Temperaturempfiudung geprtift — normal. 

Geschmackssinn fttr alle Qualitaten auf der rechten Zungenhaifte, rttck- 
warts mehr als vorne, herabgesetzt 

Bei Phonation besteht deutliche Yerziehung des rechten Gaumensegels 
und der Uvula nach links. 

Deutsche Zeitschr. f. Nervenheilkunde. XXVI. Bd. 23 
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Bei Schluckbewegungen erscheint der Abstand der hinteren Rachen- 
wand vom Gaumensegel rechts geringer als links. Energisches Eitzeln nnd 
Streichen des Gaumensegels, der Tonsille und der binteren Rachenwand 
rufen rechts im Gegensatze zu links weder Wtlrg- noch Brechreflexe her- 
vor. Ofters Regurgitation von Fliissigkeiten durch das rechte Nasenloch. 

Sprache deutlich bulbar. 

Laryngoskopischer Befund (Dr. Menzel): Die Epiglottis macht 
bei Phonation leicbt drehende Bewegungen nacb links vorne, wahrend die 
rechte Seite schlaff zurttckbleibt. Die Stimmbander und die ftbrigen La- 
rynxteile sind nach Form und Oberflachenbeschaffenheit intakt. Das rechte 
Stimmband bleibt sowohl bei Phonation als auch bei Respiration unbeweg- 
licb in Abduktionsstellung (etwas jenseits der Kadaverstellung); seine freie 
Kante ist exkaviert. Der rechte Aryknorpel zeigt nach jeder Phonation 
zunachst leichte Adduktion und nach Aufhdren der Adduktionswirkung 
treten regelmassig 1—3 zuckende Bewegungen auf; dann nimmt er wieder 
die Ruhelage ein. 

Sensibilitat: Die laryngeale Flache der Epiglottis, die Plicae aryepi- 
glotticae, der Schleimhauttiberzug der Aryknorpel, das Taschenband und 
Stimmband rechts sind hypasthetisch. Die subepiglottischen Partien normal 
erregbar. 

Kyphoskoliose der Brustwirbelsaule in ihrem obersten Anteile mit der 
Konvexitat nach rechts. Die normale Lendenlordose fehlt. Die rechte 
Scapula ist stark nach vorne gesunken. Kein Thorax en bateau. Keine 
Subluxationsstellung der Clavikeln. Geleuksveranderungen fehlen am 
ganzen KOrper. Knochenbau tiberall grazil, auffailige Verdickungen fehlen. 

Der interne Befund der Brust- und Baucheingeweide vollstandig normal. 

Der Musculus sternocleidomastoideus ist rechts auf einen ganz schmalen 
Strang reduziert. Auch das Platysma myoides springt links deutlicher vor 
als rechts. Die ganze rechte obere Extremitat ist stark abgemagert Der 
rechte Deltoideus, namentlich in seinen hinteren Abschnitten, Supra- und 
Infraspinatus, Pectoralis maior und Cucullaris stark atrophisch. Die Atro- 
phie ist besonders stark ausgesprochen im Bereiche der Handmuskulatur. 

Thenar und Antithenar rechts vollkommen geschwunden. Die Sehnen- 
scheiden springen in der Hohlhand vor, die Spatia interossea sind erheb- 
lich eingesunken. Die Atrophie ist in den ulnar gelegenen Muskelgruppen 
deutlicher. Maximalumfang der Vorderarme rechts 17 cm, links 21 cm, der 
Oberarme rechts 18 V 2 cm, links 20 i j 2 cm. 

Man sieht fibrillare Zuckungeu vorztiglich im Bereiche der rechten 
Schultergtlrtelmuskulatur ablaufen. 

Finger- und Daumenbewegungen fast vollstandig aufgehoben. Ganz 
geringe Dorsalflexion des Daumens mOglich; wenn man das Handgelenk 
hxiert, kOnnen die Finger in den Metacarpo-phalangealgelenken ein wenig 
ttberstreckt und gespreizt werden. Aktive Palmar- und Dorsalflexion im 
Handgelenke gut, Ulnar- und Radialflexion schlecht durchfQhrbar. Be- 
weguugen im Schultergelenk, bis auf die aktive Hebung, frei, ebenso wie 
im Ellbogengelenke. Die Parese erscheint im allgemeinen hochgradiger, 
als sie dem geringen Muskelvolumen entsprechen sollte. Auffallig ist die 
Dickenverminderung der rechten Hand in ihren sie zusammensetzenden 
Teilen. So ist der Umfang an der Grundphalanx des rechten Daumens 
6 cm, des linken 7 cm, am Nagelglied gemessen rechts 5,8, links 6,4 cm. 
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Die Haut der rechten Hand ist glanzend, glatt, faltenlos und verdannt, 
links von norraalen Qualitaten. Keine Narben nach Panaritien. Die Nagel 
der rechten Hand sind viel starker im horizontalen und vertikalen Durch- 
messer gekrftmmt als die der linken. Keine Trommelschlagelfinger, leichte 
Beugekontrakturen der Finger. Zeitweilig Spontanbewegungen des* rechten 
Daumens ira Sinne einer Abduktion. 

Biceps-, Triceps- und Vorderarmperiostreflex rechts aufgehoben. Am 
linken Arm keine wesentliche Verminderung des Muskelvolumens. Reflexe 
daselbst normal. 

Sensibilitat: Die ganze rechte Korperhalfte mit Ausschluss der 
unteren Extremitat empfindet Bertthrungen und Stiche schlechter als die 
linke. Dies gilt vorzaglich far den rechten Arm, dessen Radialseite im 
Yergleich zur ulnaren hypasthetisch ist. Die rechte obere Extremitat, die 
rechte Hals- und Brustseite bis in die Hflhe der Mamma komplett thermo- 
anasthetisch. 

Am Rftcken wird Eis bis in die Hflhe des dritten Lendenwirbels als 
„heiss u bezeichnet Die Ulnarseite des linken Vorderarmes und die Region 
der linken Fossa infraspinata zeigt Umkehr der Temperaturemptindung. 

Stereognose und Drucksinn im Bereiche der rechten oberen Extremi¬ 
tat vollstandig fehlend; daselbst auch hochgradige Stoning der elektro- 
kutanen Erregbarkeit. 

Gefahl fttr Lagevorstellungen im rechten Arm erloschen. 

Rechts fehlen die Bauchdeckenreflexe. Die Patellarreflexe beiderseits 
geeteigert; ebenso der Achillessehnenreflex. Kein Patellar-, kein Fussklonus. 

Babinskisches Zehenphanomen negativ. 

Die Muskulatur aberall auf Druck leicht schmerzhaft. Ulnaris-Druck- 
schmerz rechts fehlend. 

Der Gang bietet nichts Abnormes. Rombergsches Phanomen ex- 
quisit auslOsbar. 

Keine Blasen-, keine Mastdarmstorungen. 

Die Untersuchung mit dem galvanischen Strom ergibt am rechten Arm 
folgende Verhaltnisse: 

Nervus ulnaris KSZ links 2,6, rechts 4,0 | 

„ medianus „ „ 1,7 „ 2,4 \ M.-A. 

„ radial is „ „ 2,1 „ 2,2 J 

Die Kathodenschliessungszuckung pravaliert stets. 

Links vom Thenar und Antithenar keine Zuckung auslOsbar. Rechts 
dagegen gelingt die Reizung vom Muskel mit einer Stromstarke von 5 M.-A. 
Die Zuckung trage, wurmfbrmig. 

Erbscher Clavikularpunkt: 

links 3 M.-A, rechts 5 M.-A. 

Die Prafung mit dem faradischen Strom ergibt bedeutende Herab- 
setzung der Zuckungsstarke in den atrophischen Partien. 

Zur Prafung der Knochensensibilitat (nach Egger der Ausdruck des 
durch eine Stimmgabel erzeugten Vibrationsgefahles) wurde eine Stimm- 
gabel benutzt. Yollstandigen Yerlust der Knochensensibilitat (Osteoanas- 
thesie) fanden wir im Bereiche der die rechte Hand zusammensetzenden 
Knochen und der distalen Anteile von Radius und Ulna. 

Obgleich Egger nur den Ausdruck Osteoanasthesie gebraucht, sprechen 

23 * 
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die Erfahrangen von Rydel and Seiffer f&r das Yorkommen einer blossen 
Osteohypfisthesie. Auch in nnseren Fallen liess sich eine relative Herab- 
setzung des Yi brat ions gefuhles parallel mit dem Verlust der Temperatur- 
emptindong zeigen. 

Eine radiographische Anfnahme (Fig. 1) beider Hlnde mit dem 
distalen Teile der Vorderarmknoeben ergibt mannigfache beroerkenswerte 
Unterschiede zwischen rechts and links. 

Die H&nde warden von der sitzenden Patientin neben einander aaf die- 
selbe pbotographische Platte in vollstAndie symmetriscber Weise aufgelegt. 
Die RbntgenrOhre worde fiber die Mitte der Platte, etwa einen halben 
Meter von dieser fixiert angebracht 

Beim Yenrleich des Schattenbildes der oberen Extremisten zeigt sich 
zun&chst, da*s die Weichteile aaf der reehten Seite heller erscbeinen and 
ein geringere* Yolamen aofweisen als links, namentlich in der Mittelh&nd 
and bis zur Mitte des Yorderarmes. entsprechend der bedeatenden Maskel- 
atrophie auf der reehten Seite. Die Kontraktnren in den Interphalangeal- 
gelenken and eine Brandblase am reehten Mitteltinger sind sichtbar. 

Die Muskelatrophie stellt sich auch dadarch dar, dass bei_ symmetriscber 
Addaktionsstellang der beiden Daumengrandphalangen eine Uberschneidong 
der Weichteile des Fingers and der Mittelhand nor links vorhanden ist. 
rechts dage<ren fehlt. Die Weichteile an alien Fingern zeigen in den In- 
ternodien deatliche Yerschmfilerung: der Schattenton an diesen SteUen (Ge- 
lenkkapsel. Bandapparat) ist etwas starker satnriert. 

Der Skelettschatten ist rechts darchaus heller als links, wfihrend die 
Kontaren (Gestalt and Grdsse. speziell Lange and Dicke der Diaphysen) 
auf beiden Seiten gleich sind. Da diese Storangen erst nach Abschlass des 
Wachstums aaflraten. bestehen keine Verschmachtigungen oder Verkfirzongen. 
Die reehten Metakarpen divergieren im Schattenbild weniger als die der 
linken Hand. 

Die Helligkeitsunter^hiede zwischen rechts and links sind darch 
folsende bemerken-werte Strukturdetails bediiurt: 

Im Schattenbild von Radius and Ulna der reehten Seite erscheint in 
den diaphysaren Abschnitten die MarkhOhle eine Spur lichter and weiter* 
die Corticalis entsprechend ein wenie verdfinnt und aufgelasert Die Epi- 
physen recht- ein wenig holler als links, ohne deatliche Weitmaschigkeit. 

Die beiden Reihen der Handwurzelknochen rechts diffus aufgehellt: 
die venninderte Saturation l>etritft vornehmiich die dDtale Reibe derselben. 
Be-onders autfallig sind die Yeranderuneen in den Metakarpen. So ist 
zum Beispiel die Markhr.hle des 2. Mittelhandknochens rechts aaf das Drei- 
fache srezen links erweitert. Die Corticalis ist bedeatend verschmfilert 
and aufgelasert. der Schattenton aufcehelit. Die-^e Aufhellung betriflft, wie 
eineanss erwahnt. den Knochen in toto. so wo hi Dia- als aach Epiphysen. 

Hochgradisr ist die Atrophie an den den reehten Daumen zusammen- 
setzenden Knochen: die Corticalis der l*eiden Phalangen des Daomens ist 
bedeuteud ver-chmalert. 

Die $]*ongiosabalkchen stehen minder dieht cehauft. am Xagelglied 
be Hinders w*dtma*ehige Strnkturzeiehnung. 

Auch die Sesamb^ine am Metaear] *ophalar:ge;\lirelenk des reehten 
Daumen^ sind >ehr durehsiehtig. WAhrend links Ki den zweiten Phalangen 
d*T dreied-'dri n Finger der radnde und ulnare Toil des inneren Corti- 
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calislamellenschattens fast zusammenstossen (an der Grenze der Diaphyse 
gegen die Trochlea), so ist rechts an den analogen Teilen die MarkhOhle 
weit, die Corticalis verdiinnt und aufgefasert. Auch an den Grand- and 
Endphalangen bestehen ahnliche Knochenarchitektur-Ver&nderungen. 

Eine separate Aufnahme des kleinen Fingers der rechten Hand wurde 
wegen der bedeutenden Kontraktur und Verdickung der Interphalangeal- 
gelenke ausgefilhrt (Profilaufnahme). 

Auch in diesera Bilde traten im wesentlichen die frtiher beschriebenen 
S.trukturver&nderungen zu Tage.*) 


2. Beobachtung. 

30jahriger Mann. Krankheitsbeginn vor 5 Jahren mit Mus- 
kelzuckungen, spfiter Muskelatrophien an beiden oberen Ex- 
tremitaten nach dem Typus Aran-Duchenne. Gesichtsfeld leicht 
eingeschrankt, Herabsetzung des Schmerz- und Temperatur- 
sinns, entsprechend den atrophischen Partien. Fibriliare Zuck- 
ungen in der Zunge, beiderseitige Stimmbandatrophie und 
Parese, Osteohypasthesie, Main succulente, Wachstumstfirungen 
der Nagel, gesteigerte Patellarreflexe. 

Dr. X., 30 Jahre alt, ledig, aus Sereth (Bukowina). 

Anamnese vom 3. Juni 1903. Der Vater des Patienten leidet an 
Tabes dorsalis; die Mutter hat einmal abortiert. Beide Eltern sind hoch- 
gradig nervds, ein Bruder ist Neurastheniker. Im 7. Lebensjahre erkrankte 
er spontan mit Erbrechen, Fieber und Delirien; nach einer siebenmonat- 
lichen Krankheitsdauer blieben keinerlei Sttirungen zurtlck. Pat. litt zwei- 
mal an Gonorrhoe, im September 1895 und Juni 1898; luetisch war er 
niemals infiziert. 1897 lag er 3 Wochen am Typhus erkrankt danieder. 
Es bestanden keiqerlei Komplikationen. 

Seit seinem 15. Lebensjahre waren die oberen Extremitaten des Pat. 
gegen Kalte sehr empfindlich. Sie liefen leicht blau an und waren stets 
kalt anzufflhlen. Im Frtlhjahre des Jahres 1898 bemerkte der Pat (er 
war frtiher ausgesprochen krfiftig, Turner), dass die Finger der rechten 
Hand fttr einige Sekunden steif wurden. Er erapfand dabei ein angenehm 
prickelndes Geffchl. Bald stellten sich Adduktionsbewegungen des rechten 

*) Leyden und Gruninach berichteten in der Sitzung der Berliner Ge- 
sellschaft fur Psychiatrie und Nervenheilkuude am 8. Dezember 1902 fiber die 
Ergebnisse der Radiographie bei Spinalerkrankungen. Die Falle 11—14 betreffen 
luetische Myelomeningitiden und einen Fall von Peripachymeningitis luetica. In 
diesen Fallen gaben die Autoren das Vorhandensein einer Osteoporose unterhalb 
des erkrankten Rfickenmarkherdes an. Sie liessen die Frage noch oflen, ob bei 
rein zentralen Rfickenmarksaffektionen in der CJmgebung aktinographisch nach- 
weisbare Knochenatrophien auftreten und eventuell als Frtihsymptom gelten 
konnten. In unserem Falle wurde zur radiographisch-anatomischen Untersuchung 
der WirbeUaule ein Teil in ihrem cervicodorsalen Abschnitt entsprechend der 
Skoliose und dem Sitz des Ruckenmarksherdes ausgewahlt. Die nntersten Hals- 
und oberen Brustwirbel zeigen nach Stellung, Form und Struktur nichts Patho- 
logisches. Es erscheint keineswegs ausgeschlossen, dass eine ganz geringe Po- 
rose vorliegt; eine auffallige Grobmaschigkeit der Spongiosen besteht nicht. 
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Daumens ein und zugleich nahm er eine Abmagerung des Spatium interos- 
seum I wahr. Die Zuckungen gingen auf die ulnare Handseite fiber und 
betrafen parallel mit Abmagerung das untere Drittel des Vorderarmes. 
Ausgesprochene Parfisthesien bestanden niemals. Die Schwftche und Ab¬ 
magerung der rechten Hand und des rechten Vorderarmes nahmen langsam 
ohne nennenswerte Remissionen zu. Ein Jahr spfiter befiel der analoge 
Prozess den linken Vorderarm. Um diese Zeit (1899) stellten sich auch 
Zuckungen im Bereiche des ganzen Schultergflrtels und beider unteren Ex- 
tremitftten ein. Pat. hat nie ein Schfidel-Rttckentrauma erlitten. Psychisch 
keine Ver&nderungen, kein Kopfschmerz, kein Schwindel. Keine subjektiven 
StOrungen im Bereiche der Hirnnerven. Keine Inkontinenzerscheinungen. 
Potus negiert Potenz unverraindert erhalten. Mfissiger Grad von Schlaf- 
losigkeit besteht seit Krankheitsbeginn. 

Status praesens. Mittelgross, von gutem Ernahrungszustand. Ge- 
sichtsfarbe blass. Schadel mesocephal, nirgends auf Perkussion empfindlich, 
nirgends Narben. Rechte Pupille etwas weiter als linke, beide prompt auf 
Lichteinfall, Akkomodation, Konvergenz und konsensuell reagierend. Augen- 
bewegungen frei. Fundus normal. Portio minor trigemini funktioniert 
gut. Sensibilitat im Gesichte intakt. Keine Stflrungen im Bereiche des 
Facialisgebietes. Keine mechanische Ubererregbarkeit desselben. Die Zunge 
weicht beim Hervorstrecken einwenig nach rechts ab. Faszikul&re Zuckungen 
im Bereiche der rechten Zungenhalfte, links angedeutet. Keine Differenzen 
bei der Innervation des Gaumensegels, keine Schluckbeschwerden, keinerlei 
SprachstOrungen. Kornealreflex und Nasenkitzelreflex beiderseits erhalten. 
Kieferreflex sehr lebhaft, Wttrg- und Brechreflexe von beiden Tonsillen und 
der hintern Rachenwand her auslOsbar. 

Kehlkopfbefund (Dr. Menzel). Bei ruhiger Respiration sind beide 
Stimmbfinder von den nicht geschwollenen Taschenbandern vollkommen 
fiberlagert, so dass bloss eine weisse Linie unterhalb der Taschenbander 
sichtbar ist. Bei Phonation bleibt die Glottis in Form eines sphfirischen 
Zweieckes mit einem grfissten Durchmesser von 3 mm offen. Dabei weichen 
die Stimmbfinder in ihrem rttckwfirtigen Anteil weiter auseinander als 
vorn. Dabei ist zu bemerken, dass die Atrophie an beiden Stimmbfindern, 
besonders am linken, in deren vorderen Anteilen stark ausgeprfigt ist. 

Die Muskulatur der rechten Hand in toto sehr atrophisch, die Spatia 
interossea sind eingesunken, am stfirksten das Spatium interossum I. Thenar 
und Antithenar atrophisch, die Sehnen der Hohlhand springen etwas vor. 
Keine Kontrakturen. Deutliche mechanische Ubererregbarkeit der Musku¬ 
latur. Die Zuckung ist recht trfige. Faustbildung gelingt, Streckung und 
Spreizung der Finger nicht vollkommen. Opposition des Daumens nur bis 
zum Mittelfinger mfiglich. Abduktion, Beugung und Streckung des Daumens 
gut. Die Adduktion fast undurchfflhrbar. „Main de singe. u Am Vorder¬ 
arm rechts bedeutende Muskelatrophie; diese betrifft vorwiegend die ulnare 
Gruppe, aber auch die Flexoren sind atrophisch, weitaus weniger die radiale 
Gruppe und die Extensoren. Maximalumfang des Vorderarms links 
26,25 cm, rechts 24 cm. Im Hand-, Ellbogen- und Schultergelenk nor- 
maler Bewegungsumfang. In der Oberarm- und Schultergflrtelmuskulatur 
keine Atrophie nachweisbar. Die Kraft im Bereiche der rechten Hand 
und des Vorderarms stark herabgesetzt. Biceps-, Triceps- und Vorder- 
armperiostreflex rechts nicht auslfisbar. 
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Fibrillare Zuckungen im Bereiche der kleinen Handmuskeln. An der 
linken oberen Extremitat ist auch die Musknlatur der Hand stark atro- 
phisch, jedoch nicht in so hohera MaBe wie rechts. Die Mnskulatnr des 
Vorderarmes, Oberarmes und Schultergiirtels intakt. 

Fingerbewegungen links in vollem Umfange, aber mit geringer Kraft 
durchftthrbar. Opposition des Dauraens gelingt nnr unvollkommen. In den 
librigen Gelenken keine Bewegungseinschrankung. Sehnen- und Periost- 
reflexe links erhalten, nicht gesteigert, keine Kontrakturen. 

An beiden oberen Extremitaten Behaarung der Haut ziemlich dicht 
beiderseits gleich. Die Haut ilber den Fingern und Handen auffallend 
weich, succulent Die Dickenzunahme der Weichteile bewirkt, da6s die 
Finger auch passiv nicht vollkoramen geschlossen werden kflnnen. Kein 
Verstrichensein der Hautfalten an den Gelenksbeugen (keine Sklerodermie). 

Die Nagel ziemlich kurz, breit, nicht auffallend gewOlbt, nur die Nagel 
der kleinen Finger auffallend stark gewOlbt mit deutlicher Langsriefung. 
Das Knochensystem bei der Palpation nicht druckschmerzhaft, nicht ver- 
dickt, auch auf Beklopfen nicht empfindlich. Es besteht ziemlich starke 
Schweisssekretion, welche Neigung jedoch seit jeher vorhanden gewesen 
sein soil. Beim Aufsetzen spannt sich die Bauchmuskulatur kraftig an. 
Alle Bauchdeckenreflexe sehr lebhaft. Keine Skoliose oder Kyphose der 
Wirbelsaule, keine Druckempfindlichkeit der Dornfortsatze. 

Der interne Behind der Brust- und Baucheingeweide bietet nichts 
Pathologisches dar. 

Muskulatur an den unteren Extremitaten gut entwickelt, aktive Be- 
weglichkeit frei und vollkommen gut erhalten, Kraft dem Muskelvolumen 
entsprechend. Patellarreflexe beiderseits lebhaft, rechts > links. Kein 
Fussklonus. Adduktoren- und Kremasterreflex beiderseits auslOsbar. Keine 
spastischen Erscheinungen. Babinskisches Phanomen negativ. Kein 
Bombergsches Phanomen. Keine Blasen-, keine Mastdarmstdrungen. 

Sensibilitat: Berfthrungen werden am Halse und Rumpfe im wesent- 
lichen gut erkannt und richtig lokalisiert, doch besteht rechts bis in die 
Hohe des Angulus scapulae und zirkular bis zur vorderen Medianlinie eine 
Differenz in der Empfindungsintensitat zu Gunsten der tiefer gelegenen 
Hautpartien. Links liegt die Grenze in Nabelhdhe. Auch ist die rechte 
Rumpfhalfte (bis zu der angegebenen Grenze) und die rechte obere Extre¬ 
mitat starker hypasthetisch als die symmetrischen Partien. Innerhalb der 
erwahnten Territorien leichte Hypalgesie, rechts mehr ausgesprochen als 
links. An keiner der beiden oberen Extremitaten ausgesprochene Hypas- 
thesie im Ulnarisgebiete, keine bandfbrmigen segmentalen Zonen innerhalb 
des beschriebenen Defektes. 

Der Temperatursinn ist besonders far die Warmempfindung innerhalb 
eines westenfdrmigen Territoriums gestort, dessen zirkular verlaufende Grenze 
in der H6he der Mamma liegt. 

Entschiedene Differenz zu Gunsten der linken Seite in der Wahr- 
nehmung von Temperaturunterschieden. An den Hautpartien ftber der 
linken Obergratengrube Umkehr der Temperaturempfindung; derseibe Behind 
an einer bandfdrmigen Hautzone des linken Anns dem 1. Dorsalsegment 
entsprechend. 

Drucksinn und Stereognosie nicht gestOrt. Geffthi ftir Lagevorstellung 
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und passive Bewegungen an beiden Daumen deutlich gestOrt. Bewegungen 
im Schulter-, Ellbogen- und Handgelenk werden richtig erkannt. 

Die Prfifung der Knochensensibilitfit ergibt eine Herabsetzung der- 
selben im Bereiche der Hfinde und distalen Vorderarmanteile, rechts mehr 
als links. Absolute Osteoanfisthesie nirgends konstatierbar. 

Ergebnis der elektrischen Untersuchung: Rechter Arm (mini¬ 
male Zuckungsstarken) Abductor digiti minimi: Faradischer Strom: Rollen- 
abstand 9, galvanisch: KSZ bei 4,1 M.-A. sehr trage, ASZ noch nicht 
bei 10 M.-A. 

Biceps: KSZ bei 2,8 M.-A. prompt, blitzartig, ASZ bei 4 M.-A. Flexor 
carpi radialis et ulnaris galv. und farad, nicht erregbar; auch die Exten- 
soren nicht. In samtlichen Handmuskeln ist die elektrische Erregbarkeit 
vollstandig erloschen. 

Linker Arm: Die kleinen Handmuskeln sind faradisch unerregbar. 
Galvanisch sind daselbst mit sehr starken Strflmen recht trage Zuckungen 
zu erzielen Die ttbrigen Armmuskeln zeigen normales Verhalten gegen- 
ftber der elektrischen Reizung. 

Beide Hande des Patienten und zum Vergleich die linke Hand des 
Yerfassers wurden unter vollstandig gleichen Bedingungen radiographiert. 
Es zeigten sich an beiden Handen gleichartige Knochenveranderungen, 
rechts mehr als links. An den Fingern, namentlich fiber den Grundgliedern, 
das Unterhautzellgewebe auffallend dick, so dass sich die Finger, vorztig- 
lich der 2., 3. und 4. flaschenfOrmig verjfingen. Das Skelett der oberen 
Extremitaten erweist sich als nicht hochgradig verfindert. Ffir den Durch- 
messer der Knochen ist aber, wie die Vergleichsaufnahme der gesunden 
Hand lehrt, die Transparenz der KnOchen erhflht. Die Struktur- 
zeichnung ist weitmaschiger, die Corticalis etwas verdttnnt 

Das Skelett ist plump, die Form der Knochen unverfindert. Speziell 
bestehen keine osteoarthropathischen Deformationen. Es ist auch hervor- 
zuheben, dass die Osteoporose das ganze untersuchte Skelett in gleicher 
Weise betrifft. 

Es sei denn, dass an den Karpometakarpalgelenken des 5. Fingers, 
rechts starker als links, die periartikulare Knochensubstanz mehr rare- 
fiziert ist als an den ttbrigen Knochen. 

Wahrend sich die bisher beschriebenen Knochenverande¬ 
rungen in den Grenzen unserer Erwartung hielten, ergab sich 
an dem radiographisch-anatomischen Befund des rechten Dau- 
mens ein unerwartetes, sehr in die Augen springendes Detail. 
Die Form der Knochen ist zwar nicht verfindert, doch ist die 
Grundphalanx in grosser Ausdehnung opak. Die Saturation des 
Schattens ist eine sehr betrfichtliche und fibersteigt z. B. die 
Schattenintensitfit der Corticalis eines Metacarpus. 

Zur Erhebung nfiherer Details wurden nachher nocli beide Daumen 
auf derselben Platte aufgenommen (Fig. 2), wobei sie mit der Volar- 
seite breit auflagen, also in rein dorsoventraler Richtung in ihrer ganzen 
Breite projiziert wurden. Hierbei zeigt sich sehr deutlich eine betrficht¬ 
liche Porose und die Dttnnheit des Skelettes beider Daumen, und wieder 
findet sich in der Grundphalanx des rechten Daumens der opake Schatten- 
herd (Enpstose). Die Qualitfit des Schattens gleicht der in der Gesamt- 
aufnahme. Die Grenzen sind folgende: 
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Der Schattenherd betrifft mehr als die distale Halfte des Knochens; 
sein Endkolben reicht symmetrisch in den radialen und ulnaren Teil der 
Trochlea, sich der Gelenkoberflache §treifig und aufgefasert bis auf etwa 
2 mm Entfernung nahernd. Der proximale Herdanteil dagegen ist asym- 
metrisch. Man sieht, wie sich der Schattenherd von der Innenfl&che der 
radial gelegenen Diaphysencorticalis (in der L&ngsmitte der Diaphyse) er- 
hebt und von hier aus ulnar, distalwarts in das Gebiet der Markhflhle 
reicht. Am Ausgangspunkt dieses sklerotischen Herdes zeigt sich die 
Diaphyse etwas verdickt (an der radialen Seite). Auch der Hautkontur 
ist hier leicht vorgewOlbt. Eine Grenzmarke zwischen dem Schattenherd 



Rechts. Links. 

Fig. 2 (Fall 2). 

und der Corticalis ist nicht zu sehen. Proximalwarts ziehen sich einige 
verschwommene, abblassende Knochenbalkehen schrag gegen die Basis des 
Knochens hin. Der ulnare Teil der Corticalis ist frei. An der kontra- 
lateralen Seite ist die Andeutung einer ahnlichen Veranderung zu be- 
merken. 


3. Beobachtung. 

43jahriger Graveur, 1895 Unsicherheit in der linken Hand, 
neurotisches Odem; schmerzlose Panaritien und Spontannekro- 
sen im Bereich beider Hande. Morvanscher Typus. Komplette 
Analgesie und Thermoanastkesie der linken oberen Extremitat. 
Nystagmusahnliche Zuckungen beider Bulbi bei extremer Blick- 
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richtung, Gesichtsfeldeinschrankung. Linksseitige Recurrens- 
parese. Parese des linken Beines, Rombergsches Zeichen, 
Incontinentia alvi; deutliche Knochenatrophie des Skelettes 
der linken Hand. 

Josef Z., 43 Jahre, ledig, aus Wien. 

Anamnese vom 19. Juni 1903: Der Vater des Patienten starb an 
Lungentuberkulose, die Mutter an Magenkrebs. Keine nervOse Belastung. 
Patient war als Kind stets gesund. Geschlechtliche Infektion negiert. Im 
Jahre 1895 bemerkte der Patient, der Graveur war, dass er in der linken 
Hand die Punze schlechter halten konnte. Er ftihlte ein leicht prickelndes 
Geftthl, das aufhdrte, wenn er die Hande nicht gebrauchte. Bald nachher 
schwollen spontan die Finger der linken Hand bis zu den Knflcheln an; 
die Aufschwellung betraf die Finger ganz gleichmassig, die Haut dartlber 
war sehr gespannt und r6tlich-blau glanzend. Nach 24 Stunden sistierte 
die Aufschwellung und trat seither nieraals auf. Dann stellten sich Muskel- 
zuckungen in der linken oberen Extremitat und im linken Schultergttrtel 
ein, der linke Arm fahlte sich kalter an als der rechte, doch litt er nie 
an ausgesprochenen Kalteparasthesien. Schon zu Beginn der Erkrankung 
verletzte sich der Patient haufig an der gefdhllosen Hand. Er merkte erst, 
wenn das Blut floss, dass er sich eine Verletzung zugezogen hatte. Er 
litt an schmerzlosen, tiefgreifenden Panaritien an den Fingern der linken 
Hand. Im 3. Krankheitsjahre begannen zur Frflhlingszeit sich an den 
Interphalangealgelenken spontan an beiden Handen tiefe, bis auf den 
Knochen reichende Furchen und Schrunden zu bilden. Unter einem Ver- 
bande mit essigsaurer Tonerde heilten diese Wunden binnen 4 Wochen. 
Dieser Symptomenkomplex hat sich seither nicht wiederholt. Dann bildeten 
sich an den Fingerspitzen beider Hande hornartige, dunkel pigmentierte 
Schwielen. Im folgenden Jahre zog sich Patient nach einem Panaritium 
am linken Zeigeflnger eine Lymphangoitis des Armes zu. Nach dieser 
Zeit behielt der linke Zeigeflnger die jetzt bestehende Kontrakturstellung. 
Derselbe Vorgang spielte sich im nachsten (5. Krankheits-)Jahre an dem 
linken Zeigeflnger ab. 

Analoge Prozesse bewirkten die Kontrakturstellung und hochgradige 
Verunstaltung der ttbrigen Finger. 

Vor 3 Jahren machte er am rechten Daumen eine schmerzlose 
Phlegmone mit Einschmelzung eines Teiles des Nagelgliedes durch. Seit 
einem Jahre ist der rechte Daumen geftlhllos, wie tot. Patient erlitt nie- 
mals ein Schadel- Oder Rttckentrauma. Kein Kopfschmerz, kein Schwindel. 

Gedachtnis und Intelligenz haben nicht abgenomraen. Keine subjek- 
tiven bulbaren StOrungen, keine Diplopie. Seit einem Jahre bemerkt der 
Patient ein Schwacherwerden des linken Fusses, den er beim Gehen nach- 
schleppt. 

Seit derselben Zeit verliert Patient zeitweilig spontan den Stuhl. 
Harnblase stets kontinent. Er ist massiger Trinker und massiger Ziga- 
rettenraucher. Keine Stdrungen der sexuellen Funktionen. Der Patient 
ist in Wien geboren und hat mit Ausnahme eines 2jahrigen Aufenthaltes 
in Augsburg stets daselbst gelebt. 

Status praesens. 158 cm grosser Mann von leidlichem Ernahrungs- 
zustand. Sensorium frei, keine Kopfschmerzen. Intelligenz gut. Schadel 
mesocephal, Umfang 56,5 cm. Keine Narben am Hirnschadel. Geruch 
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far verschiedene Qualitaten gepraft, beiderseits intakt. Fundus normal. 
Nystagmusartige Zuckungen beider Augen bei seitlicher Blickrichtung. 
Keine Hemiopie. Gesichtsfeldeinschrankung im temporalen Teil der Netz- 
haut links betr&chtlicher als rechts (ftir Rot am meisten). Pupillarreaktion 
prompt Portio minor trigemini funktioniert gut. Keine Facialisparese, 
auch keine mechanische Ubererregbarkeit desselben. Stiche und Bertlhrungen 
werden im Bereiche der linken Gesichtshalfte schwftcher empfunden als 
rechts, besonders hypftsthetisch sind die lateralen Partien der linken Wange. 
Jedocli ist die Lokalisation und die Reizleitung nicht gestort Oder verspatet. 

Komplette Thermoanasthesie der linken Gesichtshalfte, Thermohypas- 
thesie in den lateralen Anteilen der rechten Wangenhaut. Sensibilitat in 
den vorderen Anteilen der Zunge und am Gaumen fttr keine Empfindungs- 
qualitat gestdrt. Jedoch besteht Thermoanasthesie der linken Wangen- 
schleimhaut. Ober- und Unterlippe empfinden normal. Kornealreflex links 
vollstandig fehlend, rechts auslflsbar. Nasenkitzelreflex links herabgesetzt. 
Wtirg- und Brechreflexe vorhanden. Die nicht atrophische Zunge wird 
gerade vorgestreckt. Es laufen in der Zungenmuskulatur fortwahrend 
grobe fibrillare Zuckungen ab. Parese des linken Gaumensegels. 

Der laryngoskopische Befund ergibt eine vollstandige Lahmung 
des linken Stimmbandes; es steht in minimaler Abduktionsstellung (von 
der Mittellinie kaum 1 mm entfernt). Der linke Aryknorpel wird bei Re¬ 
spiration und Phonation gegen das Larynxlumen hingezogen und macht 
dabei zuckende Bewegungen. Der stark erwarmte Kehlkopfspiegel wird 
beim Auflegen an die Uvula und die hintere Rachenwand nicht als warm 
empfunden. 

Arkuare Skoliose der Brustwirbelsaule mit der Konvexitat nach 
links, vom 3. bis zum 12. Brustwirbel reichend. Keine abnorme Druck- 
empfindlichkeit der Dornfortsatze. Thorax stark difform (rhachitische Ver- 
anderungen, Trichterbrust — kein Thorax en bateau). Kopfbewegungen 
frei. Der linke Cucullaris in seinen unteren Anteilen ein wenig atrophisch. 
Bedeutender Tiefstand beider Schulterblatter, die beiden Fossae supraspinatae 
tief eingesunken, ohne Muskelbedeckung. Beide oberen Extremitaten ent- 
schieden abgemagert, die linke mehr als die rechte. Maximalumfang des 
rechten Oberarmes 22,5 cm, links 21,5 cm, des rechten Unterarmes 24 cm, 
des linken 21,5 cm. 

Am Unterarm betrifft die Atrophie ziemlich gleichmassig die radiale 
und ulnare Muskelgruppe. Extensoren und Flexoren relativ gut entwickelt 
Die linke Hand ist durch zahlreiche Entzttndungsvorgange und deren Re- 
siduen hochgradig verandert. Der Zeige- und besonders der Ringfinger 
sind hochgradig kontrakturiert. 

In der Vola manus kein Vorspringen der Beugesehnen (keine Dupuy- 
trenschen Veranderungen). 

An der Streckseite des 4. und 5. Fingers frische Panaritien. An der 
Grundphalanx des Daumens und an der ulnaren Seite des Mittelfingers 
je eine dunkelpigmentierte, hornartige Schwiele von der Grflsse eines Zwei- 
hellersttlckes. Die Interossei, Thenar und Antithenar, letzterer besonders 
hochgradig atrophisch. Die Haut an der Streckseite der 4 dreigliedrigen 
Finger ist von zahlreichen weisslichen Xarben durchzogen, die Falten an 
den Gelenkbeugen nicht deutlich erhalten. (Sklerodermaahnliche Ver¬ 
anderungen.) 
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Die Nagel zeigen an der linken Hand starke Langs-, der Daumen 
auch starke Querriefung. Die Krtlmmung der Nagel sowohl im sagittalen 
als auch im horizontalen Durchmesser starker ausgesprochen als an der 
rechten Hand. Keine Anomalien in der Behaarung und der Schweiss- 
sekretion. Typische Klauenhand. Passive Bewegungen im Schultergelenk 
gut durchfhhrbar. 

Aktive Hebung des linken Armes gelingt jedoch nur bis zur Horizon¬ 
talen. Rftckwartsstauung gelingt gut 

Bei Bewegungen im Ellbogengelenk tritt eine deutliche Rigiditat des 
Biceps und Triceps hervor. Jedoch erscheinen aktive und passive Be¬ 
wegungen im Ellbogen- und Radioulnargelenk nicht eingeschrankt Im 
Bereiche der linken Hand laufen fortwahrend spontane Beuge-, Ad- und 
Abduktionsbewegungen ab. Aktive Daumenbewegungen bis auf die Oppo¬ 
sition ziemlich uneingeschrankt. Die ankylotischen und kontrakturierten 
Finger bis auf minimale Bewegungen im Sinne einer Beugung fixiert. 

Handedruck links hochgradig herabgesetzt. Die rechte obere Extre- 
mitat von annahernd normalem Muskelvolumen. Keine regionaren Muskel- 
atrophien nachweisbar. Bewegungen in samtlichen Gelenken uneingeschrankt 
durchftlhrbar. Das Nagelglied des rechten Daumens kugelig aufgetrieben 
und bedeutend verkfirzt, der Nagel verdickt, aufgeschilfert und brtlchig. 
Schwielenbildung am Nagelglied des Daumens und des Mittelfingers. Die 
Kraftleistung des rechten Armes dem Muskelvolumen entsprechend. 

Sensibilitat: Die linke Hals- und Brusthalfte ist innerhalb folgender 
Grenzen komplett thermoanasthetisch, anSsthetisch und analgetisch: Median- 
linie, HOhe des 5. Brustwirbels zirkular nach vorn bis 2 Querfinger unterhalb 
der linken Mamma. Diese komplette Anasthesie betrifft auch die behaarte 
linke Kopfhauthalfte. 

Im Bereiche der rechten Rumpfhalfte und der rechten oberen Extre- 
mitat werden feine Bertthrungen gut empfunden und richtig lokalisiert. 
Analgesie vom Kinn an )>is in die HOhe der Mamma und rtickwarts bis 
zur Halfte der Scapula. Doch ist in einer 3 Querfinger breiten, ulnar 
und volar gelegenen Zone des Oberarmes, die auch 2 Finger breit auf der 
Streckseite zu verfolgen ist, die Schmerzempfindung erhalten. 

Die rechte obere Extremitat ist auch innerhalb der angegebenen 
Grenzen thermoanasthetisch. Es bleibt nur ein schmaler, volar- und ulnar- 
warts gelegener Streifen ausgespart. Die am ttbrigen KOrper vorgenommene 
Sensibilitatsprtlfung ergab fdr alle Qualitaten normale Verhaltnisse. Links 
Biceps-, Triceps- und Vorderarmperiostreflex fehlend. Rechts Triceps- und 
Bicepsreflex erhalten, nicht gesteigert 

An samtlichen Gelenken der linken oberen Extremitat ist das Geffthl 
far passive Bewegungen und das Lagebewusstsein vollstandig verloren 
gegangen. Der Kranke findet zur Nachtzeit nicht seinen linken Arm. An 
alien anderen Gelenken, auch an denen der unteren Extremitaten, tiefe 
Sensibilitat intakt. Stereognosie links vollkommen fehlend, rechts gut 
erhalten. 

Elektrischer Befund. Linker Arm: galvanischer Strom, Nervus 
ulnar is: KSZ = 5 M.-A., ASZ = 4M.-A., Nerv. radialis: KSZ = 6M.-A., 
ASZ = 5 M.-A. Nerv. raediauus: KSZ = 17 M.-A., ASZ = 3 M.-A. Von 
den Interossei nur der Interosseus IV bei KSZ = 7 M.-A., ASZ = 5 M.-A. 
erregbar. Zuckung trage, wurmformig. Die ilbrigen Handmuskeln nicht 
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erregbar. Der faradische Strom lost bei mittlerem Rollenabstand vom 
Nerven aus Zuckungen aus, mit Ausnahme samtlicher Handmuskeln. 

Rechter Arm. Die Ober- und Vorderarmmuskulatur faradisch und 
galvanisch erregbar. Die kleinen Handmuskeln sind bis auf den Muse, 
opponens pollicis mit maximalen Stromst&rken galvanisch und faradisch 
erregbar. 

Knochensystem bei der Palpation normal, auf Druck und Perkussion 
nirgends schmerzend. 

Beim Aufsetzen spannen sich die Bauehmuskeln beiderseits kraftig 
an. Die Rftckenstrecker funktionieren mit normaler Kraft. An den unteren 
Extremitaten keine zirkumskripten Muskeldefekte nachweisbar. Aktive Be- 
wegungen in alien Gelenken in vollem Bewegungsumfange mit entsprechender 
Kraft durchftthrbar. Keine abnormen trophischen oder vasomotorischen 
Erscheinungen sichtbar. Bauchdeckenreflexe schwer ausldsbar, Kremaster- 
und Sphinkterenreflexe vorhanden. Patellarreflexe gesteigert, links > rechts. 
Achillessehnenreflex erhalten, nicht gesteigert, zeitweilig Fussklonus rechts 
ausldsbar; Fusssohlenkitzelreflex erhalten, Babinskisches Zehenphanomen 
beiderseits negativ. 

Beim Gange hat der Patient die Neigung nach rechts zu fallen, da 
er haufig mit den Zehen des linken Beines am Boden hangen bleibt. 

Zeitweilig verliert der Kranke die Herrschaft tiber seinen Sphincter 
ani, doch ist das GefUhl fttr den Stuhlabgang gut erhalten. Keine Blasen- 
stOrungen. 

Die Prttfung des Knochensystems mit der schwingenden, aufge- 
setzten Stimmgabel ergibt Osteoanasthesie im Bereiche der Hals- und 
Brustwirbelsaule bis zur Synchondrosis sacro-iliaca und der beiden oberen 
Extremitaten. Im Bereiche der Kopf- und Fussknochen ist das Vibrations- 
geffthl erhalten. 

Rdntgenaufnahme beider Hande auf einer Platte 24x30. Vom 
Bilde beider Hande ist das der linken Hand durch Zittern etwas unscharf 
und die Deutung desselben nur mit Reserve moglich (eine derdrtige Auf- 
nahme wurde wiederholt, aber mit dem gleichen Endergebnis). An der 
rechten Hand ist von den Fingern besonders der Daumen deformiert In 
dem verkarzten und verdickten Nagelglied ist nur das proximale Drittel 
der Endphalanx vorhanden, dieses aber nicht auffallend hell, atrophisch. 
Die Knochen der tibrigen Hand und des distalen Vorderarmanteiles im 
wesentlichen normal, nicht porotisch. 

Am Skelett der linken Hand ist trotz der eingangs erwahnten Mangel 
eine deutliche Knochenatrophie im Sinne der frtlher geschilderten 
Veranderungen nachweisbar. Die Corticalis, besonders an den Metakarpen 
ist lichter und im Vergleiche gegen rechts sehr bedeutend verdtinnt Am 

3. Finger ist der Bandapparat des Endgelenkes stark verdickt, vom 2. und 

4. Finger kann wegen des durch die Kontraktur bedingten Abstehens von 
der Platte und daraus folgender Verzeichnung nichts Bestimmtes ausgesagt 
werden. Als Nebenbefund kleine Metallsplitter in den Weichteilen, 2 im 
Mittelfinger, 1 im Daumen. 

Zum Studium von Strukturdetails wurde ein Aktinogramm des ent- 
sprechend fixierten in Beugeankylose stehenden 4. Fingers der linken Hand, 
von der ulnaren Kante aus gesehen, gefertigt. Der Weichteilschatten ist 
verbreitert; die Knochenkonturen eigen tttmlich unregelmassig. Die Pha- 
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langen erweisen sich zum Teil sehwer verftndert. Die Grundphalanx ist 
am wenigsten verftndert, jedoch heller als der Norm entsprechend. Die 
Rindensubstanz ist ziemlich kompakt, aber sehr verschmalert Die Mittel- 
phalanx ist betr&chtlich verkllrzt und zwar haupts&chlich durch den Defekt 
der Trochlea. Im Handgelenk scheint eine Ankylose zu bestehen; jeden- 
falls ist ein Gelenkspalt nicht deutlich sichtbar, sondern nur eine helle 
quer verlaufende Zone. Oberflachlich sieht man kleinere, unregelm&ssig 
gestaltete, pilzfOrmige, porOse Wucherungen dem Knochenkontur aufsitzen. 
An der proximalen Epiphysengrenze der Mittelphalanx sitzt an der Beuge- 



3. Finger eines Gesunden. 4. Finger der linken Hand von Fall 3. 

Fig. 3. 


seite eine hanfkorngrosse proximalw&rts gerichtete Knochenwucherung auf. 
Die Strukturzeichnung von Mittel- und Endphalanx deutlich aufgehellt 

4. Beobachtung. 

40jfthr. Mann. Krankeitsbeginn vor 4 Jahren mit Schw&che- 
geftlhl und Muskeizuckungen im Bereiche der rechten Hand. 
Beugekontraktur der ulnaren rechten Finger, geringe Atrophie 
der Interossei beider Hande, dissoziierte Empfindungslahmung, 
vorzaglich fflr die Warmempfindung. Yerlust der Muskelerreg- 
barkeit durch den elektrischen Strom an der linken Hand und 
den distalen Partien der rechten oberen Extremitat. Osteo- 
anasthesie, Knochenatrophie, gesteigerte Patellarreflexe, Mast- 
darmstdrungen. Herabsetzung der Libido sexualis. Partielle 
Hyperhidrosis. 

Pr. N. N., Advokat aus K. in Ungarn, 40 Jahre, ledig. 
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Anamnese vom 4. Juli 1903. Keine famili&re Belastung. Patient will 
bis auf die jetzige Erkrankung immer gesund gewesen sein. Kein Sch&del-, 
kein Rflckentrauma. Einmalige Gonorrhoe; Lues negiert. Im Sommer des 
Jahres 1899 bemerkte der Kranke beim Kartenspielen, dass ihm das Aus- 
teilen der Karten schwer fiel. Er bekam ein Muskelzucken im Bereiche 
der ganzen oberen Extremitat und des rechten Schultergftrtels. S&mtliche 
Finger begannen steif und schwer zu werden, jedoch empfand er in ihnen 
keinerlei Par&sthesien. Die rechte Hand wurde immer schw&cher und der 
3., 4. und 5. Finger nahmen allmahlich eine Kontrakturstellung an. Der 
Patient litt niemals an Entztlndungsprozessen der rechten Hand. Anfangs 
wurde der Schwachezustand der rechten Hand in gOnstigem Sinne durch 
elektro-mechanische Therapie beeinflusst. In letzter Zeit soil rechts der 
Krankheitsprozess stationar geblieben sein, doch merkte der Kranke ein 
Schwacherwerden der linken Hand. Cerebrale StOrungen sind bisher nicht 
aufgetreten. Seit 3 Jahren leidet der Kranke an Geftihl der Mastdarm- 
vOlle, er verspttrt Nasse und Spannen in der Gegend der Analdffnung. Die 
alle 2—3 Tage erfolgende Def&kation erfolgt absatzweise. Er ftthlt Stuhl- 
drang, kann jedoch den Stuhl haufig nicht halten. Seit kurzer Zeit ftthlt 
der Patient ein Schwacherwerden der unteren Extremitaten bei ange- 
strengterer Gehtatigkeit. Der Patient ist massiger Trinker, jedoch leiden- 
schaftlicher Raucher. 

Status praesens. Sensorium frei, keine Kopfschmerzen, Pupillen 
beiderseits ziemlich eng, reagieren prompt auf Akkomodation, Lichteinfall 
und Konvergenz. Augenbewegungen vollkommen frei. Rechter Mundfacialis 
etwas schlechter innerviert. Stirnfacialis frei. Die Masseteren werden 
beiderseits gut kontrahiert. Im Bereiche aller drei Trigeminusaste werden 
Berflhrungen und Stiche empfunden. Tiefere Einstiche schmerzen im Stirn- 
gebiet w r eniger als in der ttbrigen Gesichtshaut. Eis wird im Bereiche der 
Stirn als warm bezeichnet, das flbrige Trigeminusgebiet zeigt keine StO¬ 
rungen des Temperatursinnes. Die Zunge wird gerade vorgestreckt, zittert 
ein wenig. Gaumensegel nicht paretisch. Kopfbewegungen frei, erfolgen 
mit entsprechender Kraft. Der rechte Cucullaris etwas schwacher als der 
linke. Keine wesentliche Differenz des Aspectus der Fossa infra- und 
supraspinata. Der rechte Deltoideus massig atrophisch. Keine auffallende 
Differenz zwischen der Ober- und Unterarmmuskulatur beiderseits. (Durch 
Messung festgestellt) Deutliche beginnende Atrophie der Interossei an 
beiden Handen, am meisten am Interosseus IY dexter ausgesprochen. Thenar 
und Antithenar beiderseits ziemlich kraftig, Beugekontraktur des 5., 4. und 
3. Fingers der rechten Hand. 

Aktive Hebung des rechten Arms im Schultergelenk nur etwas liber 
90° mOglich, vollstandige Abduktion und Rtlckwartsstauung nicht durch- 
ffthrbar. Bewegungen im Hand- und Ellbogengelenk in vollem Umfange 
erhalten. Beim Versuche, die Finger der rechten Hand aktiv zu strecken, 
werden diese stark gespreizt. Die Streckung gelingt nur am Zeigefinger 
vollkommen. Daumenbewegungen bis auf die Opposition uneingeschrankt 
erhalten. Bei intendierten Bewegungen beiderseits, aber auch in Ruhelage 
ziemlich reichliche fibrillare Zuckungen im Bereiche der kieinen Hand- 
muskeln wahrnehmbar. Vorderarmperiost- und Bicepsreflex rechts kaum aus- 
lOsbar. An der linken oberen Extremitat sind die Spatia interossea ganz 
wenig eingesunken; sonst keine zirkumskripten Atrophien wahrnehmbar. 
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Die Bewegungen in stimtlichen Gelenken frei, Kraft der ausgeftihrten Be- 
wegungen der Entwicklung der Muskulatur entsprechend. Das Yerhalten 
der Reflexe dem des rechten Arraes analog. 

An keiner der beiden oberen Extremittiten trophische StOrungen 
der Haut oder Nagel, keine Anomalien in der Behaarung. Die rechte 
stets mit Sckweiss bedeckt (Patient merkte dieses Yerhalten erst seit 
Krankheitsbeginn), sonst keine Schweissanomalien am tibrigen Arme und 
Korper. 

Knochensystem palpatorisch durchwegs normal. Eine Andeutung von 
Skoliose der Brustwirbels&ule mit der Konvexitat nach rechts zu. 

Sen sib ili tat, Feine Bertihrungen werden im Bereiche der behaarten 
Kopfhaat, der oberen Extremitaten und des Rumpfes gut empfunden und 
riehtig lokalisiert. Keine Hypasthesie im Ulnarisgebiet. Ulnarisdruck- 
schmerz links herabgesetzt, reehts fehlend. 

Der Schmerzsinn ist in folgender Ausdehnung total erloschen: Kopf- 
haut von den Supercilien an nach rtickwtirts tiber den Nacken bis in die 
HOhe der Spina scapulae. Der Hals bis zum Unterkieferkontur und von 
da nach abwarts. Die Brust bis zum Ansatz der 2. Rippe an das Ster¬ 
num. Am linken Oberarm im Bereiche der Streckseite und einer zwei 
Querfinger breiten Zone an der radialen Beugeseite, im Bereiche des 
ganzen rechten Armes mit Ausnahme der distal vom Handgelenk gelegenen 
Partien. Am linken Yorderarme besteht im Radialisgebiet Hypalgesie; die 
vom Radialis versorgten Finger deutlich kypasthetisch im Vergleiche zu 
den ulnaren. Rechts in der Vola nianus das Schmerzgeftihl erhalten, w&h- 
rend das Dorsum und die Finger analgetisch sind. 

Temperatursinn. Eine mit Eissttlckchen gefttllte Eprouvette wird 
am Halse vorn bis zur Kinnlinie, rtickwarts, mit Inbegritfensein der be¬ 
haarten Kopfhaut bis zu den Augenbrauen, bis zwei Querfinger unterhalb 
des Trapeziuskontur als warm bezeichnet. Derselbe Befund an der Brust- 
haut bis in die HOhe des 2. Rippenansatzes. Die Umkehr der Kalte- 
empfindung betrifft die Beugeseite des linken Oberarmes in deren radialem 
Anteile, ebenso am rechten Arm eine Zone, die vom Deltoideus streifen- 
formig an der Aussenseite des ganzen Armes bis zum Daumenende ver- 
lauft. Rechts derselbe Befund, den ganzen Vorderarm und die Yola manus 
betreffend. Heisses Wasser wird mit Ausnahme der radialen Seite des 
linken Yorderarms riehtig erkannt und die Bertihrungsstelle prompt an- 
gegeben. Im Bereiche des tibrigen linken Yorderarms und der Hand lOsen 
Kalt und Heiss unbestimmte Temperaturempfindungen aus. 

Drucksinn bei grober Prtifung intakt, Stereognosie im Bereiche beider 
Hiinde nicht grob gestort. 

Elektrische Untersuchung. Faradisch: Nervus medianus rechts 
und links bei 70 mm Rollenabstand prompte minimale Zuckung auslOsbar. 
Nervus radialis links bei 50 mm Rollenabstand erregbar, rechts bei maxi- 
raaler Stromst&rke keine Zuckung erzielbar. Yon den Musculi interossei 
der Muse, interosseus IV dexter erst bei 20 mm Rollenabstand erregbar. 
Zuckung langsamer als der Norm entsprechend. Der Thenar bis auf den 
Muse, opponens pollicis beiderseits gut reagierend. Yom rechten Antithenar 
gibt allein der Muse, opponens digiti minimi eine trftge Zuckung bei 
35 mm Rollenabstand. 

Galvanisck: Nervus ulnaris KSZ = 4M.-A.; ASZ = 7 M.-A. N.radialis 
Deutsche Zeitscbr. f. Nervenheilkunde. XXVI. Bd. 24 
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KSZ = 3M.-A.; ASZ = 8M.-A. (ftlr den linken Arm). Im Bereiche des 
linken Vorderarmes und der linken Hand sind mit maximalen Stromstarken 
keine Zuckungen yoni Nerven oder Muskel her auszulosen. 

Rechte obere Extremitat. Nervus ulnaris KSZ = 9M.-A.; ASZ = 
3 M.-A. Nervus radialis KSZ = 5 M.-A., pravalierend; dasselbe Verhalten 
am Medianus. Die Vorderarm- und Handmuskulatur gleich der linken 
Hand fQr maximale Stromstarken zuckungslos. 

Osteosensibilitat. — Das Vibrationsgeftthl filr eine aufgesetzte 
Stimmgabel ist verloren gegangen im Bereiche der ganzen oberen Rumpf- 
halfte und der beiden oberen Extremitaten. Die aufgesetzte und schwingende 
Stimmgabel wird als warm bezeichnet. Die Prttfung in den dem Ohre 
nahe gelegenen Partien l6st nur eine Gehflrsempfindung aus. Die untere 
rtickwartige Grenze dieses Defektes lasst sich bei der ziemlich starken Fett- 
decke des Kranken nicht bestimmen. Jedoch ist vorne die 5. Rippe beider- 
seits schon deutlich vibrationsempfindlich. Auch beide unteren Extremitaten 
empfinden prompt. 

Die Bauch- und Beckenmuskulatur ist kraftig, die Bewegungen des 
Rumpfes erfolgen mit erheblicher Kraft. Die Muskulatur der unteren 
Extremitaten nirgends atrophisch, bei ruhiger Rtlckenlage nicht auffallend 
kontrahiert. Die Kraft im Vergleiche zur Entwicklung der Muskulatur 
herabgesetzt^ besonders im Sprunggelenke beiderseits. Ziemlich reichliche 
fibrillare Zuckungen im Bereiche der Oberschenkel. 

Patellarreflex links sehr gesteigert^ rechts Patellarklonus. Fussklonus 
beiderseits angedeutet Adduktorenreflex beiderseits vorhanden. Babins ki- 
sches Zehenphanomen negativ. Fusssohlenkitzel-, Kremasterreflex beiderseits 
ausldsbar. Bauchdeckenreflex schwach, leicht erschftpfbar; relativ am besten 
der mittlere Bauchdeckenreflex links auslflsbar. 

Der Kranke verliert bisweilen bei Durchfall den Stuhl; er ftihlt den 
Durchtritt der Faces durch die AnalOffnung, ohne erstere zurflckhalten 
zu kflnnen. Keine Inkontinenz der Blase; jedoch muss Patient Ofters eine 
Zeit lang warten, bis der Harn zu fliessen beginnt,. Geftthl ftlr BlasenvOlle 
vorhanden. Libido seit 5 Jahren verringert, Erektionsfahigkeit vorhanden. 
jedoch deutlich herabgemindert, afters P^jaculatio praecox. 

An dem Radiogramm der beiden auf eine Platte gelegten Hande sielit 
man rechts und links ausser der Veranderung der Weichteilkonturen (durch 
Muskelatrophien) und den durch Beugekontrakturen hervorgerufenen in der 
Projektion erscheinenden Verktlrzungen der Finger leichte Veranderungen 
der Knochenstruktur, ohne aussere Veranderungen in der Form der — 
plumpen — Knochen. So sind die Cortieales des Handskeletts namentlich 
an den Phalaugen verschmalert und aufgelockert und die Andeutung einer 
fleckigen Zeichnung vorztlglich im Schattenbilde derPhalangen, sowohl was 
ilire spongidsen Enden und ihre Diaphysen betrifft. Das Schattenbild der 
rechten Hand ist hinsichtlick des Weichteil- und Knochenschattens bedeutend 
heller als das der linken Hand. 


5. Beobachtung. 

52jahrige Arbeiterin, Krankheitsbeginn vor 6 Jahren im 
Anschluss an eine Vcrletzung des Kleinfingers der rechten Hand. 
Haufig rezidivierende Panaritien der rechten Hand. Schmerz- 
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lose Verbrennungen ttber beiden Schulterblattern. Humero- 
skapularer Typus. Rechtsseitige Gaumensegelparese. Starke 
Kyphose der Brustw irbelsaule. Andeutung von „Thorax en 
bateau 44 . Rechts typische „Main de singe 44 . Sklerodermaartige 
Ver&nderungen, Nagel krallenartig. Sehweissanomalien. Kom- 
plette Analgesie im Bereicke der rechten oberen Extremitat. 
Daselbst neben Thermoan&sthesie auch haufig Umkehr der 
Temperaturerapfindung. Patellarsehnenreflexe beiderseits er- 
heblich gesteigert. Osteoanasthesie. Diffuse Knochenatrophie 
in den distalen Partieh beider Vorderarme. 

Marie S., 52 Jahre, ledig, Handarbeiterin aus Podcepic (Bbhmen). 

Anamnese vom 14. September 
1903: Beide Eltern der Paticntin star- 
ben 1866 an der Cholera. In der Fa- 
milie keine ahnlichen Erkrankungen. 

Patientin lebt seit 22 Jahren in Wien 
und war vor ihrer Erkrankung Ziegel- 
arbeiterin. 2 normale Partus; beide 
Kinder starben einige Wochen alt 
unter Krampferscheinungen. Kein 
Abortus. Keine Abnormitat in der 
Menstruation. Menopause vor 9 Jahren. 

Die Patientin will frtiher nie ernst- 
lich erkrankt gewesen sein. — Yor 
6 Jahren verletzte sie sich beim Zie- 
gelschlagen am kleinen Finger der Fig. 4 (zu Fall 5). 

rechten Hand. Es entwickelte sich 

eine fieberhafte Schwellung und Rotung der rechten Hand, die bis zum 
Handgelenke reichte. Der Prozess ging mit lebhaften Schmerzen einher 
und der Kleinfinger wurde amputiert. Deutliche Muskelzuckungen oder 
Parasthesien traten wahrend des ganzen Krankheitsverlaufes nicht auf. 
Vor zwei Jahren lelinte sich die Kranke an einen heissen Ofen an und 
zog sich, naraentlich im Verhaltnis zu den grossen sichtbaren Narben, wenig 
schmerzhafte Verbrennungen tlber den Schulterblattern zu. Seit Krankheits- 
beginn litt sie an geschwtlrigen Prozessen im Bereiche beider Hande, die auf 
leichte traumatische Reize wiederkamen. Kein Kopfschmerz, kein Schwindel, 
keine apoplektiformen Anfalle. Intelligenz gering. Keine Klage tlber 
StOrungen im Hirnnervengebiet. Keine Blasen-, keine Mastdarmstorungen. 
Vor 4 Wochen verletzte sich die Kranke beim Koclien, indem sie sich am 
linken Handteller die Haut aufriss. Es entwickelte sich ein schmerzloser 
geschwtlriger Prozess mit reichlicker putrider Eitersekretion, der die 
Patientin veranlasste, die Spitalspdege aufzusuchen. Potus negiert, fllr 
hereditare oder acquirierte Lues keine Anhaltspunkte. 

Status praesens. Bulbusbewegungen nach alien Richtungen frei: 
kein Nystagmus, manchmal Doppeltsehen. Pupillen gleichweit, reagieren 
auf Licht und Konvergenz. Portio minor trigemini funktioniert gut. 
Bertthrungen werden allentkalben im Gesicht empfunden und richtig 
lokalisiert, Spitze und Kopf der Nadel wird nicht verwechselt. Tiefere 
Einstiche schmerzen. Thermosensibilitat im Bereiche des Trigeminus nicht 

24* 
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gestbrt. Kornealreflex beiderseits gut erhalten. Keine Storung der Facialis- 
innervation. Die Zunge wird gerade vorgestreckt. Das Gaumensegel wird 
links besser gehoben als rechts Der Gaumenreflex ist beiderseits erlieb- 
lich herabgesetzt, ebenso der Uvulareflex. Die Reflcxe von der hinteren 
Rachenwand sind beiderseits gleich gut auslosbar. Sprache gut, kein Felil- 
sehlucken, keine Regurgitation von Flttssigkeit durch die Nase. 

Starke Kyphoskoliose der Brustwirbelsaule, die besonders in deren 
untersten Abschnitten deutlich hervortritt Am Gipfel der Krtlmmung alte 
Verbrennungsnarben, auch solche ftber beiden Schulterblattwinkeln and eine 
grosse am rechten Oberarm, die hintere Peripherie desselben einnehmend. 
Andeutung von „Thorax en bateau 

Die Sehulterblatter sind infolge des Buckets etwas nach vorne ge- 
sunken. Die SchultergOrtelmuskulatur ist in gutem Ern&hrungszustande, 
kein Bewegungsausfall; das Gleiche gilt von den Muskeln des Halses. 

Rechte obere Extremitat Die Muskulatur des Oberarms ziemlich 
kraftig. Beuge- und Streckbewegungen im Ellbogengelenk erfolgen mit 
genttgender Kraft Die Extensoren am Vorderarm etwas dtirftig, ebenso 
die ulnare Muskelgruppe. Die Gegend des Handgelenks sowie die ganze 
Hand ausserordentlich difform. Das rechte Handgelenk erscheint sehr stark 
aufgetrieben, die ganze Hand in Subluxationsstellung. Die Finger in eigen- 
artiger Beugekontraktur (2., 3. und 4. Finger, der 5. Finger fehlt infolge 
einer Amputation) sind in den Metakarpophalangealgelenken, ttberstreckt in 
den Interphalangealgelenken ttberbeugt. Die Beugekontraktur kann auch 
passiv nicht ausgeglichen werden. Die Spatia interossea tief eingesunken, 
am st&rksten das Spatium interosseum primum. Der Mittelhandknochen 
des Daumens scheint eine Drehung vollzogen zu haben, infolge dessen der 
ganze Daumen abgewichen erscheint Thenar und Antithenar vollst&ndig 
geschwunden, der Daumen in einer Flache mit den tibrigen Fingern, an- 
scheinend nach aussen rotiert. Typisehe „Main de singe u . Die Oppo¬ 
sition des Daumens ist nahezu aufgehoben und gelingt nur bis zum 2. 
Finger. Die Adduktion desselben ziemlich kraftig. Aktive Spreizung und 
Adduktion der tibrigen Finger nicht mdglich. Es sind nur ganz geringe 
Beugungen und Streckungen in den Interphalangealgelenken raoglich. 

Die Haut an den Fingern stark verandert; am 2. Finger keine Falten- 
bildung sichtbar. Glanzendes, sklerodermaartiges Aussehen der Haut 
Nagel stark verandert, am Daumen und 4. Finger starker gekrftmmt, 
krallenartig, mit tiefen Langsriefen versehen, om Zeigefinger nurmehr ein 
Nagelrudiment vorhanden. Die Endphalanx des 3. Fingers fehlt zum grOssten 
Teil. Die Patientin schwitzt angeblich stark in der rechten Hand; sonst 
keine auffallenden vasomotorischen Anomalien. 

Linke obere Extremi tat Die Muskulatur des Ober- und Vorder- 
armes erscheint nicht wesentlich verandert. Thenar und Antithenar sehr 
dttrftig. Das Spatium interosseum primum stark eingesunken, die tibrigen 
Spatia interossea nicht verandert. Auch links Affenhandstellung. Bewegun- 
gen im Sclmlter-, Ellbogen- und beiden Radioulnargelenken sind frei und 
erfolgen mit erheblicher Kraft 

Auch im Handgelenk Bewegungen frei und kraftig, Beugebewegungen 
gelingen im Metakarpophalangealgelenk des 3., 4. und 5. Fingers in ziem- 
licliem Umfange, jedocli ist die Streckung nicht vollstandig ermOglicht. 
Der Daumen kann in massigem Grade ab- und adduziert, jedoch nicht 
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opponiert werden. Der Nagel des Daumens fehlt vollstandig. Der Nagel 
des 5. Fingers ist auftallend stark gewdlbt. Die Mittel- und Endphalanx 
des 2. Fingers fehlt, an dem Stumpfe sieht man noch deutlich die Gelenk- 
flache der Grundphalanx. 

Reflexe und Sensibilitat: Keine librilliiren Zuckungen im Bereiche 
der oberen Extremitaten. Bicepsreflexe beiderseits vorhanden, Triceps- und 
Vorderarmperiostreflex nicht auslOsbar. Patellarreflexe beiderseits erheb- 
lich gesteigert, kein Patellar-, kein Fussklonus. Babinskisches Zeichen 
rechts angedeutet, links deutlich auslOsbar. Fusssohlenkitzelreflex beider¬ 
seits deutlich. Bauchdeckenreftexe nur rechts ausldsbar. Sensibilitat far 
taktile Reize im Bereich der oberen Extremitaten nicht gestOrt, Lokali- 
sation gut. Jedoch verwechselt die Kranke sehr oft (vielleicht aus Unauf- 
merksamkeit) im Gebiete der rechten Hand Nadelspitze und Kopf. Die 
Temperaturempfindung ist an beiden oberen Extremitaten hochgradig ge¬ 
stort. Die Patientin spricht, besonders in den distalen Teilen der oberen 
Extremitaten, Siedehitze far kalt, kalt far warm an. Temperaturunter- 
schiede von 90° werden nicht als solche empfunden. Das Anlegen 
von mit kochendem Wasser geftillten Eprouvetten schmerzt nicht. Im Be¬ 
reiche der ganzen rechten oberen Extremitat ist der Schmerzsinn voll- 
standig erloschen, so dass selbst Durchstechen von Hautfalten nur eine 
Bertthrungsempfindung auslost. Ein quantitativ geringerer Ausfall der 
Schmerzempfindung besteht aucli in der linken oberen Extremitat Die 
Stereognosie ist rechts vollstandig gestort. Gefahl fQr passive Bewegungen 
und Lagevorstellung in den oberen Extremitaten anscheinend nicht herab- 
gesetzt Es besteht vollstandige Osteoanasthesie im Bereiche des rechten 
Vorderarms, der rechten und linken Hand. 

Die Rticken- und Bauchmuskulatur ist beiderseits kraftig entwickelt 
und funktioniert gut. Das Gleiche gilt von den Muskeln der unteren 
Extremitaten, an denen nirgends Atrophie nachweisbar ist. Keine Blasen-, 
keine MastdarmstOrungen. 

Rontgenbefuud: Beide Vorderarme wurden auf eine Platte 30x40 cm 
aufgelegt und mit Binden fixiert, wobei allerdings eine Behinderung der 
fortwahrend bestehenden Unruhe nicht vollstandig gelang. 

Rechte Hand: Die Knocbenschatten deutlich geringer saturiert als 
normal und zwar gleichmassig an Vorderarm, Handwurzel, Mittelhand und 
Fingern die Spongiosen und Corticales betreffend. Der 2., 3. und 4. Finger 
in Krallenstellung. Vom 5. Finger fehlen die 3 Phalangen. Das Kopfchen 
des 5. Metacarpus ist uneben. In der Karpalgegend besteht eine bedeu- 
tende Deformation mit VerkGrzung der Extremitat und Luxation der Hand 
im Handgelenke nach der Beuge- und Ulnaseite hin; dementsprechend ist 
der Weichteilkontur des Handgelenkes an der ulnaren Seite stark konvex. 
Ferner sind Verschiebungen in alien kleinen Handwurzelgelenken vor¬ 
handen, so ist z. B. der zweite Metacarpus mit seiner Basis starker ein- 
gesunken und samt dem Multangulum maius und dem Scaphoideum proxi- 
malwarts verschoben. Der Schatten der Ulnaepiphvse Gberschneidet sicli 
mit einem Teil des Lunatum und Triquetrum, der der Radiusepiphyse mit 
einem Teil des Naviculare uud Lunatum. Die entsprechenden Knochen-. 
konturen sind undeutlich zu erkennen, die Knochensubstanz aufgelockert. 
An dem Lunatum und der Ulna sind zarte Schattenauflagerungen zu sehen, 
wahrscheinlich durch VerknOcherung des Bandapparates bedingt. 
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Linke Hand: Die Aufhellung des Skelettschattens im Rontgenbilde 
ist noch bedeutender als auf der anderen Seite. Am Daumen fehlt ein 
Teil des Endgliedes und die Kuppe der Endpbalanx. 

Das Handgelenk ist nicht destruiert. 

Eine besondere Aufnahme(s.Fig. S.361) wurde von dem kontrakturierten 
4. Finger derrechten Hand angefertigt (Seitenautnahme): Die Phalangen sind 
deutlich porotisch. Die Grundphalanx ist nur wenig deformiert, die Trochlea 
gut erhalten. An der Beugeseite triigt die Basis der Mittelphalanx einen 
ca. 1 cm langen, proximalwiirts gerichteten Sporn, der in seiner Struktur 
ohne Unterbrechung mit der Phalanx zusammenhangt. Das Endgelenk ist 
verstrichen. Die Trochlea der Mittelphalanx und die Basis der Endpbalanx 
sind usuriert und synostotisch verbunden. 

Aus der mir von Herrn Dr. Kienbock hberlassenen Serie von 
Radiogrammen syringomyelischer Hande (z. Teil im Wien, mediz. Klub 
am 20. April 1898 [Wien. klin. Woehenschr. 1898, Nr. 19] demonstriert) 
konnte ich mich von der Konstanz und dem nicht ungewobnlichen 
Vorkommen der beschriebenen Knochenatrophien uberzeugen. Kien¬ 
bock hob damals hervor, dass das Skelett durch die Panaritien und 
Entzundungsprozesse wenig Umgestaltungen erfahren habe. Die 
Knochenarchitektur fand keine eingehende Beriicksichtigung. Es 
standen mir im ganzen sechs Rontgenbilder von sechs verschiedenen 
Beobachtungen znr Verfiigung, von denen ich bemerken will, dass sie 
uicht ad hoc ausgewahlt wurden. 

Vier Falle sind klinisch von H. Schlesinger in dessen Mono¬ 
graphic beschrieben; ich begnuge mich deshalb bloss mit der knappen 
Skizzierung der erhobenen radiologisch-anatomischen Befunde. 

P. J. (I. Beobachtung Schlesingers). Rechte Hand mit Ankylosen 
und bindegewebigen Verdickungen; deutliche Raretikation der Spongiosen 
der Metakarpen und Phalangen, Verschmalerung und Auffaserung der 
Diaphysencorticales. Dieses Detail tritt besonders pregnant an den Cor- 
ticales der 4. und 5. Grundphalanx hervor. An den distalen Epiphysen- 
enden deutliche Weitmaschigkeit im Geftlge der Spongiosabalkchen. Sehr 
ahnlich erweisen sich die Knochenatrophien an der rechten Hand eines 
64jahrigen Zimmermanns (J. Wieland, XXXVI. Beobachtung); hier fellt 
besonders die Dtinnheit der Corticales im Vergleiche zu dem plumpen. 
machtig entwickelten Handskelett auf. 

Die rechte Hand eines 57jahrigen Bauernknechtes (Franz G., XL. Be¬ 
obachtung) zeigt neben hochgradigen Fingerkontrakturen und Fehlen zweier 
Phalangen des Mittelfingers starke Verschmachtigung und Auffaserung der 
Diaphysencorticales neben Osteoporose, die am deutlichsten in der in Beuge- 
kontraktur befindlichen Endphalanx des 4. Fingers zum Ausdruck kommt. 
Ungemein deutlich und charakteristisch erscheinen die atrophischen Skelett- 
knochen in Beobachtung XLVIII. An der linken Hand eines 56jahrigen 
Zimmermanns sind nicht nur samtlicke Handknochen deutlich porotisch 
und die Spongiosen sehr grobmasphig, sondern die Atrophie betrifft auch 
die im Bilde sichtbaren distalen Enden von Radius und Ulna. 
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Zwei weitere Beobachtungen Kienbdcks zeigen bei zwei syringo- 
myelischen Frauen diffuse Atrophie der Handknochen. In einem Falle 
handelte es sich um eine 39jahrige Wascherin mit seit 19 Jahren be- 
stehender Syringomyelie mit Artkropathie im rechten Ellbogengelenk und 
Krallenstellung der H&nde. Im Krankheitsverlauf apoplektiform auftretende 
linksseitige Recurrensparalyse und zunehmende Demenz. 

Das Mitergriffensein des Knochengewebes bei Erkrankungen des 
zentralen und peripheren Nervensys terns ist kein ungewohnliches Vor- 
kommnis. Auffallig ist es, dass in den meisten Fallen die Skelettver- 
anderungen Extremitatenabscknitte betreffen, die sich auck sonst in 
ihrem anatomischen oder funktionellen Verhalten als nicht normal er- 
weisen. So fanden sich in unseren Fallen, wie schon eingangs erwahnt, 
trophische Lasionen der Haut (Skleroderma, glossy skin), Muskelatro- 
phie und Nagelveranderungen (Rissigsein, abnorme Langs- oder Quer- 
riefung, krallenartige Verkriimmimg und Glanzlosigkeit). In drei Be¬ 
obachtungen traten Anomalien der Schweisssekretion zutage. Ohne 
zur Theorie von isolierten trophischen Nerven einen bestimmten Stand- 
punkt einnehmen zu wollen, kaun man sich doch recht schwer dem 
Gedanken entziehen, dass die Knochenveranderungen unter dem (wenn 
auch nur partiellen) Einflusse einer nutritiven Komponente stehen 
miissen. 

Zu den ersten Autoren, welclie auf neuropathische Knochenaffektionen 
aufmerksam machten, gehort Remak, welcher bei der progressiven Muskel- 
atrophie (vielleicht zum Toil Falle von Syringomyelie) angeblich Schwel- 
lungen der Mittelhandknochen fand, die der Behandlung des Halssympa- 
thicus durch den elektrischen Strom wichen (?). Nach dessen Ansicht steht 
auch die Arthritis deformans unter dem Einflusse des Nervensystems, so 
dass er sie als ^Arthritis myelitica“ bezeichnete. 

Uber Knochenatrophie bei den versckiedenen Formen von Muskel- 
dystrophie liegen schon aus alterer Zeit Beobachtungen vor. Im Falle von 
Le Gendre fanden sich bei einem 20j&hrigen Mamie, der seit seinem 
11. Lebensjahre (nach einem Trauma durch Uberfahrenwcrden) an pro¬ 
gressive^ fettiger, nicht entztlndlicher Muskeldegeneration litt, bei der 
Autopsie konzentrisch fortschreitende, von Rhachitis und Osteomalacie ver- 
schiedene Knochenatrophien. Friedreich beschreibt einen Fall von pseudo- 
hypertrophischer Form der infantilen Dystrophia muscularis mit atrophischen 
Vorgangen an den Gelenksflachen der Knochen. Der Skelettbau des Kranken 
Schultzes wies bei der Untersuchung intra vitam nichts Auffalliges auf. 
Bei der Autopsie zeigte sich die Wirbelsaule kyphotisch, die Rippen dttnn 
und glatt, Beckenknochen reduziert, die langen Rohrenknochen der Extre- 
mitaten bei erhaltener Lange und Gestalt hochgradig verdttnnt. Die Unter¬ 
suchung des Zentralnervensystems ergab makro- und mikroskopisch normale 
Verhaltnisse. 

Jamin sah bei 2 Briidern, die an progressiver Muskelatrophie litten, 
bei sonst stattlicher Korpergrosse, die Rohrenknochen ungemein dUnn und 
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grazil. Marquart beschreibt typische osteoraalacische Knochenveran- 
derungen bei der Sektion eines 13jahrigen muskeldystrophischen Knabens. 

Guinon und Souques fanden bei 5 Fallen von Muskeldystrophie 
4mal Trichterbrust, bezeichnen dieses Vorkommnis als spezifisch osteo- 
trophische Lasion und legen demselben diagnostischen Wert bei. Hyper- 
voluminOse Knochenprozesse bei progressivem Muskelschwund beschrieben 
Bregmann und Eulenburg. 

Sehr selten sind bedeutende osteoporotische Veranderungen bei der 
Hemiplegie der Erwachsenen. Dejerine hat einen Fall beschrieben. bei 
dem im Gefolge einer seit 18 Jahren bestehenden Hemiplegie radiographisch 
nachgewiesene Verkttrzungen und Verschmachtigung der Handknochen, be- 
sonders der Phalangen, und eine ausgesprochene Osteoporose besteht. 

Nonnes Falle (VIII und IX) von apoplektiform entstandener Hemi¬ 
plegie zeigten, und zwar der zweite schon nach 6Wochen nacli dem Insult, 
deutliche fleckfOrmige Atrophien in den Epiphysen und den distalen Partien 
der Diaphysen der Phalangen und der einzelnen Metakarpalien. 

Markante Beispiele ffir das Zurttckbleiben des Knochenwachstums bei 
spinaler Kinderlahmung bieten die von Nonne (1. c.) klinisch und radio¬ 
graphisch beobachteten Falle. Parallel mit atrophischer Lahmung geht 
hdchstgradige Aufhellung des Knochenschattens und Verwaschung der 
Struktur einlier. 

Nach Schuchardt ist die senile Knochenatropliie zumeist neuro- 
tischen Ursprungs, da sie haufig bei Nervensystemen mit chronischer Atrophie, 
alten Apoplexien und Hydrocephalus vorkommt. 

Bei der abnormen Fragilitas ossium der Paralytiker spielt neben dem 
allgemeinen Marasmus nach den Untersuchungen von Herissey und 
Arnozan auch trophische Lasion des Knocliengewebes eine Bolle. 

Als trophische Lasionen werden bei der Tabes das Ausfallen der 
Zahne, Atrophie des Alveolarfortsatzes der Kiefer, Sequestration und Aus- 
stossung von Knochenstttcken und Erdffnung der KieferhOhle beschrieben 
(Kalischer, Baudet, Du Castel). 

Die Atrophie und Usur der Mittelfuss- und Fusswurzelknochen bedingt 
das Zustandekommen des „Pied tabetique 44 . Diesen Mechanismus hat zuerst 
im Rontgenbilde Jacob studiert. 

Die in neuester Zeit gewonnenen Ergebnisse uber das Verhalten 
des Knochengewebes bei peripheren Nervenerkrankungen haben unsere 
Kenntuis fiber den Mechanismus des Zustandekommens von Knochen- 
atrophien wesentlich bereichert. 

Zwei Beobachtungen (Sudeck, Berent) seien genauer wiedergegeben, 
da im Verlaufe mit den Knochenatrophien (wie in unseren Fallen von 
Syringomyelie) trophische Stdrungen anderer Gewebe konkommittierten. 
Sudeck fand bei einem nur 9 Wochen bestehenden Herpes zoster nach 
dieser kurzen Zeit neben EaR der kleinen Handmuskeln, Cyanose und 
Odem der Haut scheckige Atrophie der Fingerspongiosen ohne Mitergriffen- 
sein der Corticales. Mehrere Monate spater trat eine hochgradig unregel- 
inassige Aufhellung der Spongiosen der ganzen Hand einschliesslich des 
distalen Radiusendes ein. Derselbe Autor sah diffuse Knochenatropliie 
nach Maschinenverletzung mit Durchtrennung des Nervus ulnaris. 

Auch atiologisch interessant ist eine Beobachtung Berents. Bei einem 
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59j&hrigcn Kranken mit Aneurysma arteriae subclaviae sinistrae kam es 
(lurch Druckwirkung zu einer schweren, mit Verdickung und Schmerz- 
haftigkeit der ftthlbaren Nervenst&mme einhergehenden Neuritis mit 
Degenerationserscheinungen. Es besteht Muskelatrophie, Haut- und Nagel- 
hypertrophie. Im Rdntgenbild sieht man stark verwaschene Aufhellung 
des Knochenschattens der linken Hand — das Bild der neuritischen Knochen¬ 
atrophie. 

Bei der akuten reflektorischen oder akuten neurotischen Knochen¬ 
atrophie stehen, wie schon der Name besagt, die Knochenveranderungen 
wahrscheinlich auch unter dem Einflusse des Nervensystems. Sudeck 
und Kienbbck geben in ausfiihrlicher Weise das Zustandekommen, 
die Symptomatologie und den radiographisch - anatomischen Befund 
dieser von ihnen beobachteten Knochenveranderungen. Die akute 
reflektorische Knochenatrophie tritt auf nach Entziindungen jeglicher 
Art an grossen und kleinen Gelenken, bei Weichteilphlegmonen, Kon- 
tusionen, Distorsionen und Frakturen *) Sie erreicht schon in relativ 
kurzer Zeit, 4—9 Wochen, einen hohen Grad von Intensitat und Hart- 
nackigkeit Zuerst zeigt die Spongiosa kleine, sehr dicht aneinander 
liegende Liicken, wodurch die normale Struktur verwischt wird und 
das Ganze ein ganz eigenartiges fleckig-scheckiges Aussehen bekommt 
(nach Kienbock). Spater nimmt an der Rarefikation auch die Corti- 
calis teil. Geht die Atrophie in ein chronisches Stadium iiber, so er- 
scheint die Spongiosenzeichnung verdtinnt, aber auffallend scharf, wie 
mit einem scharfgespitzten Bleistift konturiert. Haufig finden sich 
daneben ausser Muskelatrophie noch Storungen der Gefassinnervation 
(Cyanose, neurotisches Odem) und trophische Lasionen der Haut und 
der Nagel. Gegen die Annahme einer Inaktivitatsatrophie spricht das 
rasche und intensive Auftreten, die haufige Niehtimmobilisation der 
betroffenen Extremitaten und das nicht konstante Vorkommen bei Ver- 
letzungen, wahrend die Inaktivitatsatrophie als einfaches mechanisches 
Moment unter gleichen Bedingungen stets die gleichen Wirkungen 
hervorrufen miisste. 

Ftlr die reflektorische AuslOsung solcher Atrophien fUhrt Sudeck die 
bekannten Experimente Hoffas an. 

Hoffa durchschnitt bei Hunden die hinteren Wurzeln des 3., 4. und 
5. Lenden- und des 1. Kreuzbeinnerven einseitig. 

Durch HOllensteineinspritzung in beide Kniegelenke erzeugte er dann 
eitrige Entztlndung. Es zeigte sich an der nicht operierten Seite eine 
hochgradige Oberschenkelmuskelatrophie, die an der anderen Seite, wo der 
Reflexbogen durchschnitten war, vollkommen vermisst wurde. Es fanden 
sich auch analoge Verh&ltnisse an den Knochen. 

*) Den neurotischen Knochen atrophien gehoren vielleicht auch die bei go- 
norrhoischen Arthritiden beobachteten Knochenschattenaufhellungen an (Kien¬ 
bock, Exner). 
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Inwieweit bei der neuropathischen Knochenatrophie die Inaktivi- 
tat eine Rolle spielt, ist von mehreren Autoren experimentell zu 
ergrtinden versucht worden. 

Maas fand bei im Gypsverband fixierten Extremitaten weder Atrophie 
noch Hypertrophic der Knochensubstanz, sondern lediglich eine Vermin- 
derung in der Wachstumsrichtung, in dem Sinne, dass die Knochenneubildung 
an den gedrilckten Partien zurtickbleibt. Scbiff fand 3—6 Monate nach 
Durchschneidung der Nerven an den hinteren Extremit&ten ein geringeres 
Volumen der Knocben, eine weite Markhdhle und Periostverdickung. Naeli 
1—172 Jahren fand er dagegen an gewissen Stellen Knockenverdickungen. 
Kapsammer und Ghillini kamen zu widersprechenden Resultaten. Nie- 
mals trat jedoch Verl&ngerung des neurotomierten Gliedes auf. Leyden 
konnte beim Kaninchen durch Zerstdrung des Nervus ischiadicus durch 
Atzkali neben Atrophie der Muskeln einen der tabischen Arthropathie ahn- 
lichen Zustand erzeugen. Reis ist der Ansicht, dass das Wesen der 
Inaktivitatsatrophie ein den ganzen Knochen betreffender Erweichungs- 
prozess und Knochenschwund ist, bei deren Hervorrufung der aktiven Zell- 
funktion nur eine ganz untergeordnete Rolle zufallt. 

Bei der Autopsie erweisen sich atrophische Knochen oft abnorm 
weich, mit dem Messer schneidbar. Es ist moglich, dem runden Quer- 
schnitt der Rohrenknochen durch Fingerdruck eine ovale Gestalt zu 
geben. Die chemiscbe Untersuchung (Exner) ergab im Vergleich 
zu normalen Knochen eine Gewiehtsdifferenz zwischen 7—67 Proz. 
An der Gewichtsverminderung waren die anorganische und organische 
Substanz im wesentlichen gleichmassig beteiligt. Nur in einem Falle 
war der Kalkgehalt gegeniiber dem normalen Kontrollknochen um 
10 Proz. vermindert. Leyden hob hervor, dass ein Patient mit 
tabischer Osteoporose im Harn reichlich Kalksalze ausschied. Doch 
bleibt die Frage noch ungelost, ob eine einfache Halisterese, Anlage- 
rung von Osteoidsubstanz oder allgemeine Rarefikatiou vorliegt Die 
mikroskopischen Untersuchuugen Exners lassen den letzteren Vor- 
gang als am wahrscheinlichsten vermuten. Die Zahl der Knochen- 
balkchen hat in den erkraukten Partien abgenommen, die vorhandenen 
waren durchschnittlich dunner als die normalen. Die aussere Be- 
grenzungsschicht war bedeutend verschmalert und war, wo sie dem 
Gelenkknorpel anlag, ausserordentlich dfinn, sie betrug oft nur wenige 
Mikren, so dass sie stellenweise bei schwacher Vergrosserung unsicht- 
bar blieb; den Knochenbalkchen liegen Zellstreifen an, von welchen 
es Exner unentschieden lasst, ob sie Resorptions- oder Regenerations- 
vorgangen dienen. 

Curcio (zit. nach Cassirer S. 76) brachte bei Kaninchen den 
Femur oder den Humerus durch Abschalen des Periosts zur Nekrose 
und fand 3 Wochen spater bei der Untersuchung des Rtickenmarks 
mit Nissls Methode Chromatolyse der Zellen in der betreffenden An- 
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schwellung, selten kombiniert mit Verlagerung des Kerns. Betroffen 
war immer nur eine Zellgruppe in der Nahe des Tractus intermedio- 
lateralis, alle tibrigen Zellen waren stets frei; in den erwahnten Zellen 
sucht Curcio das Zentrum fur das Knochenwachstum. 

Blanchard hat schon vor langerer Zeit behauptet, dass bei der 
Tabes das ursachliche Moment ftir das Zustandekommen der Arthro- 
pathien und Spontanfrakturen identisch sei. Er nahm Rarefikations- 
prozesse des Knochens an, die je nach ihrem Sitze in Epi- oder Dia- 
physe Arthropathie oder Fraktur zur Folge haben. So sah Donath 
bei tabischer Arthropathie des rechten Kniegelenkes im Rontgenbilde 
Rarefikation des Condylus internus und des angrenzenden Femurteiles. 

Die manifesten osteoporotischen Veranderungen, die in unseren 
Fallen von Syringomyelie zur Beobachtung gelangten, konnen analog 
wie bei der Tabes zur Erklarung flir das Entstehen von Osteoarthro,- 
pathien herangezogen werden. Der Nachweis eines porotischen 
Skeletts sttitzt auch die nieist verbreitete Ansicht, dass die schweren 
Gelenkdestruktionen durch ein, wenn auch noch so geringftigiges 
Trauma ausgelost werden. Charcot hebt hervor, dass samtliche Ge- 
lenkkonstituentien unter dem Einflusse der Spinalerkrankung eine 
Texturanderung erlitten haben, welche eine Predisposition des Gelenkes 
fur traumatische Reize schafft. Sokoloff jedoch leugnet in seiner 
68 Falle umfassenden Zusammenstellung die traumatische Atiologie 
der Gelenkleiden bei Syringomyelie. 

Die Anomalien der Knochenstruktur erklaren vielleicht einiger- 
maCen das haufige Vorkommen reinerQuerbruche bei den syringo- 
myelischen Spontanfrakturen, worauf Kundrat und Gnesda auf- 
merksam machen. Eine Beobachtung Kohlers weist ausserdem noch 
manche Eigenttimlichkeiten auf. So brechen die Vorderarmknochen, 
wenn eine direkte Gewalt an einem Punkte die Fraktur hervorruft, 
meist in gleicher Hohe. Doch fanden sich bei Kohlers Patientin die 
Bruchstellen von Radius und Ulna 10 cm von einander entfernt. Ein 
halbes Jahr spater hatte sich Uber die Frakturstelle hinwegwuchernd 
eine machtige Callusmasse gebildet. Bei einem an der 2. medi- 
zinischen Abteilung des Kaiser Franz Josef-Spitales zur Beobachtung 
gelangten Falle von Tabes-Syringomyelie war die Konsolidation einer 
vor 7 Jahren acquirierten Oberschenkelfraktur unter der Bildung 
eines mannskopfgrossen Callus erfolgt. Radioskopisch festgestellte 
Spontanfrakturen, die teilweise die erwahnten Eigenttimlichkeiten (reine 
Querbrftche, abnorme Callusbildung) aufwiesen, beobachteten noch An- 
fimo w, Bakes, Kienbock,Marinesco und Nalbandoff. Der Patient 
von Bakes hatte ausser einer rezenten Querfraktur beider Vorderarm- 
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knochen noch die Residuen einer alten Spontanfraktur, von welcher 
der Kranke iiberhaupt niehts wusste. — 

Der durch die Autopsie in vivo erbrachte Nachweis einer Struktur- 
anomalie einzelner Skelettabschnitte Syringoinyelischer gewahrt einen 
Einblick in den Mechanismus und das Zustandekommen von Arthro- 
pathien und Spontanfrakturen. Wahrend normales Knochengewebe 
sich veranderten meehanischen Verhaltnissen (abnormer Muskelzug 
oder tibermassige Belastung) durch eine automatische Transformation 
seiner Architektur anpassen kann, (J. W olff), haben abnorm kon- 
figurierte Knochen, seien es nun atrophische oder sklerosierte, diese 
Fahigkeit verloren, sie sind funktionsunttichtig. Sklerosierte 
Knochen neigen wegen ihrer verminderten Elastizitat, porotische Knochen 
wegen ihrer grosseren Brtichigkeit — selbst nach minimalen Traumen 
— zu Spontanfrakturen und Arthropathien. Die Feststellung einer 
bestehenden Knochenatrophie bei einem Syringomyelischen hat daher 
nach diesen Erorterungen kein rein theoretisches, sondern ein wichtiges 
praktisches Interesse. 


Resume. 

1. Die Knochenatrophien oder osteoporotischen Veranderungen 
verlaufen, wie es scheint, haufig (elf eigene Beobachtungen*)) chronisch- 
latent im klinischen Bilde der Syringomyelie, bis etwa eine Spontau- 
fraktur auf ihr Vorkommen hinweist. 

2. Da zugleich Muskelatrophien bestehen, ist es wahrscheinlich, 
dass das atiologische Moment fiir die Knochen- und Muskelatrophie 
adaquater Natur ist. Dazu gesellen sich in den bisher beobachteten 
Fallen auch angioneurotische Storungen (Cyanose, akutes Odem und 
Anomalien der Schweisssekretion) an den betroffenen Extremitaten. 
Ob Beziehungen zvvischen den Knochenveranderungen und den angio- 
neurotischen Storungen bestehen, miissen wir vorlaufig dahingestellt 
sein lassen und wollen nur das gleichzeitige Vorkommnis in alien von 
uns beobachteten Fallen betonen. 

3. In alien beobachteten Fallen erscheint im Radiogramm das Bild 
der „chronischen Knocheuatrophie w , i. e. gleichmassige Aufhellung des 
gesamten Knochenschattens (sowohl an den Dia- als auch an den 
Epiphysen) mit Erhaltensein der Strukturzeichnung und Grosse des 
atrophischen Skelettteiles. Es ist nicht auszusehliessen, dass zur Zeit des 
Krankheitsbeginns ein der akuten Knochenatrophie entsprechender 


*) Wahrend der Korrektur gelangte ein zwolfter Fall von Syringomyelie 
zur Beobachtung, der deutliche Knochenatrophie in den distalen Teilen der 
rechten Hand und des rechten Fusses aufwies. 
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Zustand des Knochengewebes, der durch fieckig-scheckige Aufhellung 
der Spongiosen im Rontgenbilde charakterisiert ist, bestand. 

4. Inaktivitat spielt als atiologischer Faktor in unserer Unter- 
suchungsreihe wahrscheinlich eine ganz untergeordnete Rolle, da samt- 
liche Kranken niemals des Gebrauches ihrer Extremitat vollstandig 
beranbt waren. 

5. Die atrophischen und porotisehen Knochen der Syringomyelischen 
sind brlichiger als die normalen. Dieser Umstand spricht zu Gunsten 
der Ansicht, dass mechanische Vorgange eine auslosende Rolle bei 
der Entstehung der Osteoarthropathien bei Syringomyelie spielen.*) 

Zum Schlusse erfiille ich die angenehme Pflicht, meinem hochver- 
ehrten Chef, Herrn Professor H. Schlesinger, flir die Anregung zu 
dieser Arbeit und das bewiesene tatkraftige Interesse, sowie Herrn 
Dr. R. Kienbock ftir die liebenswurdige Unterstutzung bei den radio- 
logischen Arbeiten und die tjberlassung und Deutung von Rontgen- 
bildem meinen aufrichtigen Dank auszusprechen. — 

Da die Arbeit zu Ende des vorigen Jahres abgeschlossen wurde, 
konnte die Borchardsche Arbeit: r Die Knochen- und Gelenk- 
erkrankungen bei der Syringomyelie u (Deutsche Zeitschr. f. Chir. 1904) 
nicht mehr berucksichtigt werden. 
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tJber einen Fall von Poliomyelitis anterior chronica mit 

Sektionsbefnnd. 

Von 

Dr. T. Aoyama, 

Professor an der Universitat in Tokio. 

Seit den Mitteilungen von Oppenheim und Nonne liber Polio¬ 
myelitis anterior chronica ist mehr als ein Dezennium verflossen und 
immer noch sind die Berichte fiber diese Krankheit sehr sparlich. Ich 
glaube deshalb, dass die nachfolgende kasuistisehe Mitteilung nicht 
ttberfllissig sein wird, wenn damit auch nicht viel Neues zu dem jetzt 
Bekannten hinzugefligt wird. 

Ich schicke die Krankengeschichte und den Sektionsbericht der 
Besprechung des Falles voraus. 

Anamnese: Osawa, Arzt, 36 Jahrc alt. Vater im 59. Lebensjahre an 
Dysenterie gestorben. Mutter gesund; ebenso alle 5 lebenden Geschwister. 
Ein alterer Bruder starb mit 9 Jakren an Typhus, der Grossvater vftter- 
licherseits an Altersschwache. Grossmutter v&terlicherseits war epileptisch. 
Die Ursache ihres Todes ist nicht bekannt Grossvater mtltterlicher- 
seits starb an einer Krankheit, bei der Schluckbeschwerden auftraten. Die 
Todesursache der Grossmutter mUtterlicherseits, die in hohem Alter starb, 
ist nicht bekannt 

Patient hat als Kind die Masern gehabt Im 20. Lebensjahre bekam 
er Gonorrhoe, woran er ein Jahr lang litt. Syphilis negiert. Im Jahre 
1896 soil er Distoma spathulatum gehabt haben. 

Der Beginn der Krankheit fallt in den Januar 1901, wo zuerst beim 
Gehen ein spannender und ziehender Schmerz an der linken Wade auftrat, 
welche auch Druckempfindlichkeit aufwies. Da man den Schmerz fftr rheu- 
matisch hielt, wurde Natrium salicylicum verordnet, was aber ohne Erfolg 
blieb. Gleichzeitig zeigte sich nun kleinscklagiges, unwillktlrliches Zittern 
an den Fingern beider H&nde, das bei kleinen Hantierungen besonders 
hervortrat. Am 14. Marz kam er auf der Strasse dreimal nach einander 
zu Falle, ohne mit den Ftlssen auf Hindernisse gestossen zu sein. Wahrend 
er nach dem ersten Sturz nur Kraftlosigkeit am linken Knie verspttrte, 
konnte er das letzte Mai nicht mehr aufstehen und musste mittelst eines 
Wagens nach Hause geschafft werden. Am nachsten Morgen konnte er 
gehen, doch war das Erm&dungsgefiihl des linken Knies nicht verschwunden; 

Deutsche Zeitschrift f. Nervenheilkunde. XXVI. Bd. 25 
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auch bemerkte er damals zuerst, dass die Dorsalflexion der linken grossen 
Zehe Schwierigkeiten machte. Im April beobachtete er das erste Mai 
Atrophie der Peronealmuskeln. Im Mai wurde die Flexion des linken 
Kniegelenks schwierig und der Gang etwas hinf&llig. Etwa um diese Zeit 
fiel es dem Patienten auf, dass die rechte Schulter nicht mehr gehorig 
gehoben werden konnte. Im Juni wurde die Dorsalflexion der rechten 
Zehe jinmttglich. Im Oktober nun zeigte sich an der linken Schulter eine 
Parese, die sich von da auf den Oberarm ausbreitete. Dieser Lfthmung 
folgte eine Abmagerung, doch soil es angeblich dem Patienten eine Zeit 
lang mOglich gewesen sein, sich an den Beinen allm&hlich emporzurichten, 
wie man es bei der myopathischen Muskelatrophie zu finden pflegt. Am 
Jahresende kam noch Atrophie der Brustmuskeln hinzu. 

Status: Patient fandam 2.11. 1901 in der Klinik des Prof. Dr. Baeltz 
Aufnahme. Der Status, den man dort aufnahm, lautet folgendermaBen: 
Ziemlich gut gebauter Mann, Gesichtsausdruck frei, Haut glatt und elastisch, 
von normaler Feuchtigkeit und Temperatur. Hande und Fttsse sind kalt 
tmd cyanostisch. Beim Herabhangen der Fttsse tritt die Cyanose an den- 
selben sehr stark hervor. Die Kopfhaare sind dttnn; an den Nageln findet 
sich keine Abnormitat Das Unterhautfettgewebe ist massig reduziert, 
namentlich an den unteren Extremitaten, Adipositas findet sich nirgends. 

Die Muskulatur ist im allgemeinen weich, besonders am linken Bein. 
Knochen und Gelenke normal, doch ist der Ban des Skeletts etwas zart; 
beim Gehen tritt eine leichte Beckenverschiebung ein und zwar steht die 
rechte Seite etwas hoher und die linke bestrebt sich, sich mit dem linken 
Femur mOglichst in die Vertikale einzustellen, um die Schwerpunktslinie 
des ganzen Kttrpers mehr der linken Extremitat zu nahern. Sonst keine 
abnorme Krttmmung des Rttckens und keine Druckemptindlichkeit und keine 
Schmerzen an der Wirbelsttule. Die oberflachlichen Nervenstamme sind 
weder verdickt noch druckempfindlich. Radialarterie nicht sklerosiert. 
Puls klein, doch gut gespannt. Frequenz 80. Gesicht: Keine Facialis- 
ltthmung, Augen gut schliessbar, Pupillen normal, Bewegungen der Bulbi 
sind nach alien Seiten normal. Zunge etwas dttnn, weisslich belegt, ohne 
Zittern, gut beweglich nach alien Seiten hin. 

Weicher Gaumen geht beim Phonieren in die Htthe. Der Thorax 
bewegt sich symmetrisch. Atmung kostoabdominal. Spitzenstoss im sechsten 
Interkostalraum innerhalb der Mammillarlinie, Herztflne etwas leise. Lungen 
frei, Leber ftthlbar. Triceps- und Handreflex etwas gesteigert. Patellar- 
reflexe beiderseits etwas schwach, Achillessehnenreflexe normal, kein 
Bauch- und Fusssohlenreflex, mechanische Muskelerregbarkeit ttberall ge¬ 
steigert Sensibilitat ttberall normal; ganz leichte Hypalgesie an der Aussen- 
seite des linken Unterschenkels. Samtliche Muskeln des Rttckens, der 
Brust und Extremitaten sind atrophisch; besonders ausgeprttgt ist dies an 
dem linken Bein und an dem rechten Arm. In Bezug auf die Starke der 
Atrophie folgen sich die einzelnen KOrperteile in folgender Weise auf ein- 
ander: linke Unterschenkel- und linke kleine Fussmuskulatur; rechte 
Unterschenkel- und rechte kleine Fussmuskulatur; linke Oberschenkel- 
muskulatur (Beuger und Strecker besonders), rechte Oberschenkelmuskulatur 
(Beuger und Strecker besonders); rechte Schultergttrtel-, rechte Oberarm-, 
rechte Vorderarm-, rechte Pektoralmuskulatur; linke Schultergttrtel-, linke 
Oberarm-, linke Vorderarmmuskulatur; Erector trunci. 
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In folgender Tabelle ist die Bewegungsfahigkeit der verschiedenen 
Muskeln dargestellt 


Links 

i 

I Rechts 

Hebung des ganzen ge- 
streckten Reins in 
Ruckenlage 

unmoglich 

bis zur Hohe von 3—4 
Zoll moglich 

Bewegung des Knies 

bis zu einem rechten 
Winkel, aber schwach 

mCglich, aber schwach 

Streckung d. Kniee (dies© 
ist kramger als die Ben- 

gong) 

moglich, doch schwach 

moglich und besser als 
links 

Beugung und Streckung 
des Fusses 

kaum moglich 

schwach, aber moglich. 

Beugung der Zehen 

schwach 

schwach 

Streckung der Zehen 

unmoglich 

schwach 

Kraft des ersten Inter- 
osseus 

sehr gering 

gering 

Emporheben des Arms 

moglich 

moglich 

Adduktion des Oberarins 

ziemlich kraftig 

ziemlich kraftig 

Abduktion des Oberarms 

schwach 

sehr schwach 

Beugung im Ellenbogen- 
gelenk 

ziemlich kraftig 

i 

etwas schwach 

Streckung im Ellenbogen- 
gelenk 

schwach 

i 

sehr schwach 

Beugung im Handgelenk 

ziemlich schwach 

schwacher als links. 

Spreizen der Finger 

moglich 

mbglich 

Greifkraft der Hand 

schwach 

schwach 

Gesichtsmuskeln 

frei # 

frei 

| 


Der Patient kann sich aus der Rtickenlage von selbst aufrichten, jedoch 
nicht zum Stehen, selbst wenn er sich grosse Mtihe gibt und dabei Hande 
und Arme zu Hilfe nimmt. Hat man ihn aber zum Stehen gebracht, so 
kann er leidlich vorwartsgehen, wobei ein Schleppen des linken Beines 
und eine geringe Beckenverschiebung hervortritt Der Gang ist breitbeinig 
und paretisch. Nachdem er einige Male im Zimmer auf- und abgegangen 

25* 
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ist, verspttrt er grosse Mfidigkeit und ein Spannungsgeftthl in den Waden. 
Keine ataktischen Symptome. 

Weiterer Krankheitsverlauf. 6. Nov. Der rechte Arm wird heute 
nicht hflher gehoben wie vorher. 

9. Nov. Patient gibt an, dass die Arme leicbt ermttden. Keine Bulbar- 
symptome. 

12. Nov. Seit einigen Tagen leicbte Schmerzen an Hand- und Zehen- 
gelenken. Wurmabtreibung: dreizehn Anchylostomen und vier Askariden 
abgetriebeii. 

18. Nov. Eine hOlzerne Han tel (245—265 g), welcbe der Patient bei 
gestrecktem linken Arm ergreift, kann er bis zur Horizontalen erheben. 
Nacbdem er sie sechzehnmal geschwenkt hat, verspttrt er ein Schwftche- 
geftthl in den Armen, die Hebung der Han tel mit dem rechten gestreckten 
Arm bis zur Horizontalen ist ihm nur 30—40 Sekunden mOglich. 

19. Nov. Heute kann der Patient das linke Knie kaum strecken noch 
beugen. Die Beugung im Fussgelenk failt sehr schwer. Die Atrophie der 
beiderseitigen Unterschenkelmuskulatur hat zugenommen. 

23. Nov. Patellarreflex rechts wie bisber, links aber entschieden 
schwttcher geworden. Wenn der Kranke einige Male im Zimmer herum- 
gegangen ist, bekommt er spannende Schmerzen in den Streckern des linken 
Oberschenkels. 

27. Nov. Spannungsgeftthl an der linken Rttckenseite und den Waden 
beim Gehen. 

29. Nov. Patient kann kaum gehen und droht immer umzufallen. 
Keine Bulbarsymptome. Ab und zu in den Extremitaten fibrillare Zuckungen, 
die nachts besonders stark waren. 

6 . Dez. Reflexe der unteren Extremit&ten sind bedeutend schwacher, 
die des Triceps jedoch gesteigert. 

9. Dez. Leichte Yolumzunahme des linken Arms und der Brust durch 
Fettansatz. Linke Glutaalmuskulatur atrophischer als die rechte. 

11. Dez. Patellarreflex beiderseits sehr schwach; ebenso die Achilles- 
sehnenreflexe. 

4. Jan. 1902. Die Kraft der beiden Hande ist bedeutend abgeschwttcht. 
Gang sehr erschwert, fast unmflglich. 

14. Jan. Gang sehr erschwert, fast unmOglich. Heben des rechten 
Arms sehr schwierig; Greifkraft stark herabgesetzt 

16. Jan. Tricepsreflex der beiden oberen Extremitaten enorm ge¬ 
steigert; fibrillare Zuckungen an beiden Yorderarmen sichtbar. 

18. Jan. Triceps brachii und Streckmuskeln des rechten Yorderarms 
starker atrophisch als die Beuger. Beide Vorderarme sowie Hande kalt 
und cyanostisch. # 

20. Jan. Patient klagt in der letzten Zeit ttber Mttdigkeit in der 
beiderseitigen Schultergegend. 

25. Jan. Triceps und Handreflex auf der linken Seite weit mehr ge¬ 
steigert als rechts. 

3. Febr. Patellar- und Achillessehnenreflex beiderseits sehr schwach. 
Sehnenreflex an den oberen Extremitaten noch ebenso stark wie frtther. 
Patient ftthlt an beiden Beinen fibrillare Zuckungen. 

5. Febr. Die Schwache der Beine hat sehr bedeutend zugenommen. 
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Patient kann oline Hilfe weder gehen, noch selbst einen Lagewechsei vor- 
nehmen. 

10. Febr. Leichte Hypasthesie am Rttcken, an der Aussen- nnd 
Vorderflache der beiden Oberextremitaten, die nach unten allmahlich ab- 
nimmt Waden und Fussmuskeln druckempfindlich. Puls stark gespannt, 
Herzaktion gesteigert, HerztOne rein. 

5. Marz. Patellarreflex beinahe aufgehoben. Bewegung des linken 
Beines fast unmdglich. 

Patient wird jetzt auf seinen Wunsch entlassen, jedoch am 30. Marz 
desselben Jahres in meiner Klinik wieder aufgenommen. 

1. April. Ausserlich gut genahrter Mann; die Haut elastisch, feucht, 
aber lederartig dick; das Unterhautfettgewebe ttberall sehr reichlich ent- 
wickelt, so dass der Kranke im Gesicht ein ftberaus blfihendes und wohl- 
genahrtes Aussehen hat. Statur klein, Gesichtsausdruck etwas starr. 
Coqjunctiva palpebralis etwas anamisch, Pupillen normal weit, gleichgross, 
reagieren auf Licht und bei der Akkomodation gut. Bewegungen der Bulbi 
nach alien Richtungen frei. Kein Nystagmus. Augenlider gut und kraftig 
schliessbar; kein Zittern beim Lidschluss. Lippen von normaler Farbe, 
nicht atrophisch, fest verschliessbar. Das Pfeifen gelingt ohne Mtthe. Zunge 
schmal, rot, nicht belegt. Keine deutliche Atrophie bemerkbar. Bewegungen 
der Zunge nach alien Richtungen gut; kein fibrillares Zittern. Tonsillen 
normal. Weicher Gaumen beiderseits bei der Phonation gleich hoch ge- 
hoben. Hals dick und kurz. Thorax ziemlich gut gebaut; Atmung kosto- 
abdominal, von normaler Frequenz. Puls massig gut gespannt. Pulsfrequenz 
normal. Radialarterie nicht atheromatOs. Herzdampfung normal, Tone 
rein; Lungen frei. Bauch massig aufgetrieben; Leber und Milz nicht ftthl- 
bar. Patellar-, Triceps und Achillessehnenreflex nicht vorhanden. Fuss- 
sohlen-, Kremaster- und Bauchreflex kaum nachweisbar. Mechanische 
Erregbarkeit der Muskeln ttberall gesteigert, am rechten Fussgelenk leichte 
Kontraktur. 

Sensibilitat tlberall normal. Die Muskelatrophie ist am starksten aus- 
gepragt an den Unterschenkeln, dann folgt die Oberextremitaten- und 
schliesslich die Handmuskulatur. Die Atrophie der Schulter-, Brust- und 
Rttckenmuskulatur ist durch das reichlich entwickelte Fettpolster teilweise 
verdeckt. 

Die dickste Stelle betragt in ihrem Umfang 


am 

rechten Oberarm 

21,0 

cm 

n 

linken „ 

20,0 


n 

rechten Yorderarm 

18,8 

V 

V 

linken 

19,0 

Vf 

an 

beiden Oberschenkeln 

35,0 

w 


„ Unterschenkeln 

20,5 



Am Fussgelenk ist eine ganz geringe Beugung und Streckung mftglich- 
Mit den Zehen kann nur eine sehr geringe Plantarflexion gemacht werden. 
Die aktive Beweglichkeit in beiden Kniegelenken ist fast null. Rotation, 
Abduktion, Adduktion, Beugung und Streckung im Httftgelenk gar nicht 
ausftthrbar. Die Greifkraft der beiden Hande ist sehr herabgesetzt; Oppo¬ 
sition des rechten Daumens unmoglich, die des linken erhalten. Beugung 
im Handgelenk kaum ausfahrbar. Beugung und Streckung im Ellenbogen- 
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gelenk sehr schwach. Die Adduktion der Oberarme geschieht mit ziemlicher 
Kraft, wahrend die Abduktion fast unmGglich ist Suppination und Pro¬ 
nation beider Vorderarme sehr schwer. Die beiden Arme kOnnen nur mit 
grosser MGhe bis zu einer H5he von 45° gehoben werden. 

In der RGckenlage gelingt es dem Patienten nicht, die Brust mit dem 
Kinn zu berGhren, wahrend dies im Sitzen keine Schwierigkeiten macht. 
Die seitliche Bewegung des Halses ist nach beiden Seiten ungehindert 
Eine Atrophie der Halsmuskeln lasst sich wegen reich entwickelten Fett- 
polsters nicht erkennen. Die Sitzlage ist dem Patienten ohne UnterstQtzung 
nicht mflglich, da er gleich nach hinten fallen wGrde. Eine Umdrehung, 
ja sogar die geringste Bewegung des Rumpfes kann er nicht machen. Bei 
halb erhobener RGckenlage ist der Bauch weich. Beim Husten sowie bei 
Defakation ist die Bauchpresse fast null. Die Wirbelsaule ist gerade und 
nirgends druckempfindlich. 

Elektrische PrQfung derNerven und Muskeln. Am N. ulnaris, 
radialis und medianus lasst sich eine leichte Herabsetzung der galvanischen 
und faradischen Erregbarkeit konstatieren. Der N. peroneus ist unerregbar 
durch den faradischen und galvanischen Strom, wahrend beim N. tibialis 
die Erregbarkeit durch diese beiden Stromarten stark herabgesetzt ist. In 
mehr Oder minder hohem Grade ist die Erregbarkeit in alien Oberschenkel- 
muskeln gegenGber beiden elektrischen Stromesarten herabgesetzt. Trage 
Zuckung und Herabsetzung der elektrischen Erregbarkeit des linken M. 
biceps, der beiderseitigen Mm. fl. carp, radial., M. abd. poll. brev. sin., 
M. abd. digit, quinti, M. flex, digiti quinti, M. lumbricalis II. Unerregbar 
gegen beide Stromarten sind beiderseits die M. sartorius, Adduktoren, M. 
tibialis, ant., M. exts. digit, comm. long, und M. peroneus. Der M. gastro¬ 
cnemius zeigt starke Herabsetzung der elektrischen Erregbarkeit mit Um- 
kehr der Zuckungsformel. Ebenso verhalten sich die Musculi interossei. 

Weiterer Krankheitsbericht: 2. Nov. Seit einiger Zeit kann 
Patient die Zeitung im Liegen nicht mehr lange halten. 

14. Nov. Die Streckung der Hande macht grOssere MGhe als die 
Beugung. Die Spreizung der Finger ist mdglich, geschieht jedoch ungleich- 
niassig und langsam; man beobachtet dabei an den Fingern kleinwelliges 
Zittern. Die Opposition der Daumen, die gegen die kleinen Finger un- 
mOglich ist, gelingt im Gbrigen mit grosser MGhe. 

Die Supination der Hande ist total unmoglich und die Pronation erfolgt 
nur in sehr beschranktem MaBe. Nach hinten kann Patient den Kopf nur 
wenig bewegen, nach vorne Gberhaupt nicht. Die Arme vermag er fast 
gar nicht mehr zu erheben. Abgesehen von einer ganz geringfhgigen 
Bewegungsfahigkeit in den Fussgelenken sind die Unterextremitaten vOllig 
gelahmt. Das rechte Bein zeigt bei passiven Bewegungen eine leichte 
Kontraktur in alien Gelenken. Diese fehlt bei den Oberextremitaten. Die 
Reflexe sind samtlich aufgehoben. Die Bauchpresse kommt so gut wie 
nicht mehr zustande. 

12. Dez. Seit gestern stellte sich kraftloses HGsteln ein, durch welches 
sparliche Sputa nur mit grosser MGhe herausbefdrdert wurden. Ferner 
trat ein allgemeines Unbehagen und Schmerzhaftigkeit der ganzen Musku- 
latur auf. Ausserdem klagt Patient Gber FrostgefGhl und Kopfschmerzen. 
Abends 6 Uhr stellt sich starke Dyspnose, Cyanose und ErstickungsgefGhl 
ein, da die Sputa aus der Trachea und dem Larynx nicht mehr heraus- 
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befordert werden kOnnen. Der ganze KOrper bedeckt sich mit kaltem 
Sehweiss. Patient wird fast bewusstlos und entleert unwillkttrlich Urin 
und Kot. Auskultatorisch bemerkt man am ganzen Thorax trockenes 
Rasseln: Atemgerftusch rechts etwas schw&cher als links. Keine D&mpfiing. 
Stimmfremitus ttberall vorhanden. Die Temperatur stieg nachmittags plOtz- 
lich auf 38,7°; Puls 115. Unterleib aufgetrieben. Man leitet die kttnstliche 
Atmung ein, die die ganze Naeht fortgesetzt wird. 

13. Dez. Vormittags ist die Dyspnoe etwas geringer, jedocb immer 
noch stark ausgeprttgt, so dass man die kttnstliche Atmung weiter fortsetzt. 
Der Husten ist sehr kraftlos, die Stimme seit gestern aphonisch. Der 
Schluckakt ist zwar ungestOrt, doch verweigert der Patient die Nahrungs- 
aufnahme wegen der hochgradigen Atemnot. Puls 150, relativ gut gespannt. 
Temperatur 37,2°. 

Um 10 Uhr vormittags wird die Dyspnoe sehr hochgradig und Gesicht 
sowie Extremitttten zeigen starke Cyanose. Der Thorax, der sich bei der 
Atmung gar nicht erweitert, wird nur gehoben und gesenkt. Puls klein 
und schwach. Pupillen sind eng und reagieren fast nicht mehr auf Licht- 
reiz. Die Cyanose, die nur durch forcierte kttnstliche Atmung zum Ver- 
schwinden gebracht wird, tritt beim Unterlassen derselben sofort wieder 
liervor. Bei jeder Inspiration wird der Mund weit geOffnet und der Kopf 
nach hinten geworfen. Die Nasenflttgel beteiligen sich an der Atmung. 

14. Dez. Das Leben wird nur vermittelst kttnstlieher Atmung er- 
halten, welche die ganze Nacht hindurch fortgesetzt wurde. Sprache ist 
wegen der hochgradigen Dyspnoe kraftlos, unterbrochen und fast unver- 
standlich. Pupillen grosser als gestern, reagieren nicht auf Lichteinfall. 
Temperatur 36,0°, Puls kaum ftthlbar. Bauch stark aufgetrieben. Senso- 
rium klar. 

Um 1 Uhr nachmittags wird der Zustand sehr schlecht. Weder 
kttnstliche Atmung noch Kampherinjektionen vermOgen zu helfen. Puls 
kaum ftthlbar, HerztOne sehr leise, Sensorium klar, Sprechen unmOglich. 
Pber beiden Lungen ttberall trockenes Rasseln, sehr starke Cyanose. 

1 1 / 2 Uhr nachmittags Puls nicht mehr ftthlbar, HerztOne leise, doch 
regelmttssig, Pupillen mittelweit. 

Um 3 3 / 4 Uhr nachmittags erfolgt der Tod. 

Nach 18 Stunden wurde die Sektion gemacht. 

Sektionsbefund. M&nnliche Leiche, mOssig ausgepr&gte Totenstarre. 
Am Rttcken diffuse Leichenflecke. Fettpolster an Brust und Bauch, sowie 
der hinteren Halsgegend kolossal entwickelt. An ietzterer Stelle betrttgt 
die Dicke des Fettpolsters etwa 2 cm, am Bauch 2,5 cm. Die Rttcken- 
muskeln sehen etwas blass aus, zeigen aber keine interstitielle Fett- 
wucherung. 

Rttckenmark: Dura mater spinalis normal, Pia mater an der Dorsal- 
seite ttberall stark injiziert, besonders ist dies am Lendenteil ausgeprttgt. 
Konsistenz normal. Die Schnittflttche feucht und glttnzend. Konfiguration 
der grauen Substanz etwas unregelmttssig, YorderhOrner stark eingezogen 
und etwas rOtlich verfttrbt. Weisse Substanz quillt aus der Schnittfl&che 
hervor. 

Pektoralmuskeln atrophisch, blassrotlich-gelb. Baucheingeweide normal 
gelagert, Fettgewebe im Bauchraum sehr reichlich entwickelt. Magen und 
Darm mftssig aufgeblttht. Blase zusammengezogen. Zwerchfellstand: 
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rechts 3., links 5. Rippe. Vorderes Mediastinalfettgewebe sehr reichlich 
entwickelt. Beide Pleurahtthlen normal. Innenflache des Perikards glatt 
und hyper&misch. Herz etwas gross. Subperikardiales Fettgewebe reichlich 
entwickelt; rechter Vorhof gefttllt mit dunkelrfltlichem geronnenen Bint 
Rechter Yentrikel enthait massige Mengen Speckgerinnsel, Muskulatur blass, 
diffus leicht getrfibt, Klappenapparate intakt und zart Im linken Yentrikel 
sparliches Blutgerinnsel. Muskulatur blass, leicht getrttbt. Aortenklappen 
und Aorta zart. 

Linke Lunge: Yiele Ekchymosen an der Pleura des Unterlappens. 
Unterlappen atelektatisch. Oberlappen lufthaltig. 

Rechte Lunge: Pleura pulmonalis mit zahlreichen Ekchymosen. Ober¬ 
lappen lufthaltig, Mittellappen atelektatisch. Unterlappen zeigt zahlreiche 
katarrhalisch-pneumonische Herde. Bronchialschleimhaut hyperamisch 
und mit dickem Schleim bedeckt. Milz normal. Schadelknochen normal. 
Aussenflache der Dura des Gehirns stark injiziert, besonders in den 
hinteren Partien. Pia am Scheitelteil leicht fibrhs, Gefasse derselben stark 
gefttllt. 

Gehirn: Konsistenz normal, Schnittflache feucht und glanzend, mit 
zahlreichen Blutpunkten. Im ttbrigen ohne sichtbare Yeranderungen. 

Nieren normal, Leber blutreich, Magen katarrhalisch. 

Jejunum leicht schiefrig verf&rbt. Dasselbe findet sich an den Follikeln 
des Kolon. 

Wadenmuskulatur, Triceps, Biceps und Vorderarmmuskeln sulzig, 
gelbrOtlich und sehr atrophisch. Kleine Handmuskeln blassrfltlich und 
ziemlich atrophisch. 

Die Nn. radialis, medianus, peronens und phrenicus weisslich und, 
wie es scheint, etwas dttnner als normal. N. vagus von normalem Aussehen. 

Mikroskopischer Befund des Nervensy stems und der Muskulatur: 
Medulla oblongata und Rttckenmark: Zur Farbung der Schnitte wurden 
verwendet die Methoden von van Gieson, Weigert, Marchi und die 
Karminfftrbung. 

Medulla oblongata in der H5he der Schleifenkreuzung: In der 
Bahn der Schleifen- und Pyramidenkreuzung sowie der Kleinhirnseiten- 
strangbahn sieht man durch Osmium geschwarzte Massen zerstreut. Die 
Ganglienzellen am ventralen Teile des Zentralkanals scheinen normal zu 
sein. Die Gefasse in der grauen Substanz sind gefttllt 

Die im oberen Teile der Medulla oblongata liegenden Hypoglossus- 
und Vaguskerne sind normal, ebenso ihre intra- und extramedullaren 
Wurzeln. Die Gef&sse der Rautengrube sind gefttllt. 

Hohe der Pyramidenkreuzung: In der Kleinhirnseitenstrangbahn 
und der Pyramidenkreuzung sieht man zerstreute Massen, die durch die 
Marchische Methode geschwarzt sind. Dabei sind die in der Pyramiden¬ 
kreuzung liegenden Massen den Nervenfasern parallel angeordnet. Im 
Vorderhorn sind die Ganglienzellen spttrlich, doch sieht man einige wohl- 
ausgebildete. Die Gef&sse sind gefttllt. 

Htthe des mittleren Cervikalmarkes: Uberall in der weissen Sub¬ 
stanz, einschliesslich der vorderen Kommissur, hndet man durch Osmium 
schwarzgef&rbte zerstreute Massen. Spttrlicher sind diese im Hinterstrang 
und der grauen Substanz. Die vorderen Wurzeln enthalten noch viele 
normale Fasern, doch lttsst sich ein Ausfall einer ganzen Reihe von Fasern 
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nachweisen. Die markhaltigen Fasern im Vorderhorn sind zahlreich, jedoch 
fast alle kurz und abgebrochen. Im Vorderstranggrundbtlndel sowie wenig- 
stens etwas in der ganzen Peripherie des Seitenstranges ist geringer Faser- 
ausfall und dementsprechende Neurogliawucherung zu beobachten. Die 
Vorderhornganglienzellen sind meistens verschwunden, doch linden sich 
daneben mehrere atrophische und wenig normale Zellen. Die Spinnenzellen 
sind zahlreich. Die Gefasse sind verdickt und zellig infiltriert. Yiele 
neugebildete Gefasse sind sichtbar. 

In der HOhe des unteren Cervikalmarkes ergiebt sich derselbe Befund 
wie oben. 

Im oberen Brustmark Vorderhornganglienzellen fast verschwunden, 
nur einige normale Ganglienzellen noch sichtbar. Im Vorderstranggrund¬ 
btlndel diffuse bis an die Peripherie reichende, ganz m&ssige Neuroglia¬ 
wucherung mit entsprechendem Faserausfall. Die durch Osmium geschwarzten 
Massen sind zerstreut sichtbar. In der Kommissur stellen sie l&ngliche, 
rosenkranzformige Ketten dar. In der grauen Substanz und dem Hinter- 
strang sind sie in geringer Anzahl vorhanden. Die Markfasern sind in 
der grauen Substanz kurz und abgebrochen; Spinnenzellen spftrlich, Neuro- 
gliakerne zahlreich. Gef&sse nicht verdickt. Die Clarkeschen Saulen sind 
normal und darin weder Zellen noch Fasern verandert. 

MittleresDorsalmark: Ganglienzellen fast verschwunden, doch sind 
einige normale noch sichtbar. Die durch Osmium geschwarzten Massen 
findet man zerstreut, sie sind in der grauen Substanz und im Hinterstrang 
sparlich; in der vorderen Kommissur findet man sie langlich und langs 
den Nervenfasern angeordnet. Die vorderen Wurzeln enthalten zahlreiche 
normale Fasern, doch sind viele Faserausfalle zu konstatieren. Die Mark¬ 
fasern des Vorderhorns sind kurz und abgebrochen, Gef&sse nicht verdickt. 
Clarkesche Saule normal. Im Vorderstranggrundbtlndel urn das Vorderhorn 
herum leichter Faserausfall mit dementsprechender Neurogliawucherung. 

Unteres Dorsalmark: Die durch Osmium geschwarzten Massen 
liegen zerstreut in der ganzen Schnittflache, aber im Hinterstrang und der 
grauen Substanz sind sie sparlich. In der vorderen Kommissur stellen sie 
sich als langliche Massen dar. Die Vorderhornganglienzellen sind fast 
verschwunden und man sieht nur noch einige normale. Die Gefasse sind 
gefhllt und nicht verdickt. Markfasern im Vorderhorn kurz und abge¬ 
brochen. Die vorderen Wurzelfasern sind massig ausgelichtet. Der Faser¬ 
ausfall im Vorderstranggrundbtlndel ist nur massig. Clarkesche Saulen 
normal 

Lendenmark: Die Ganglienzellen sind fast verschwunden, nur einige 
sehr atrophische, doch fast gar keine normalen mehr sichtbar. Die Spinnen¬ 
zellen sind kolossal vermehrt, die Gefasse verdickt, kleinzellig infiltriert 
und zahlreich neugebildet. Samtliche Gefasse zeigen Injektion; Vorder- 
wurzeln atrophisch; sehr viele Fasern ausgefallen. Bei der Marchischen 
Farbung sieht man auf der ganzen Schnittflache schwarzliche Massen, die 
nur in der grauen Substanz und der vorderen Kommissur sparlich sind. 
Im Vorderstranggrundbtlndel und dem Seitenstrang sind die Nervenfasern 
ziemlich reichlich ausgefallen, daftir ist Neurogliawucherung eingetreten. 
Das Gebiet der gekreuzten Pyramidenbahn ist auch sklerosiert. Die Mark¬ 
fasern im Vorderhorn sind kurz abgebrochen, doch findet man schflne lange 
Nervenfaserbftndel. 
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Sakralmark: Die Ganglienzellen der Vorderhttrner sind grttsstenteils 
geschwunden, nur die mediale Zellgruppe ist beiderseits relativ gut erhalten 
und nur einige davon atrophisch. Die Gef&sse sind zahlreich und stark 
gefttllt, ihre W&nde verdickt und zellig infiltriert. Die Spinnenzellen in 
den Vorderhornern sehr vermehrt. Die markhaltigen Fasern der Vorder- 
horner sind kurz und abgebrochen, sowie sparlicher als normal, doch er- 
kennt man eine ziemlich grosse Menge von gut ausgebildeten Nervenfaser- 
bttndeln. In der weissen Substanz, mit Ausnahme des Hinterstranges, tritt 
ein ziemlich betrachtlicher diffuser Faserausfall mit entsprechender Neuro- 
gliawucherung hervor. Vorderwurzeln atrophisch, mit sparlichen normalen 
Nervenfasern. Neuroglia vermehrt 

Periphere Nerven: N. vagus und recurrens normal. 

Beim N. radialis und medianus ist der Faserausfall gering; die Gef&sse 
sind gefttllt. N. phrenicus zeigt ziemlich bemerkbaren Faserausfall, was 
beim N. peroneus weniger hervortritt, ziemlich stark aber wieder an den 
intramuskulttren Nervenfasern (Wadenmuskeln). 

Die Rttcken-, Waden- und Oberarmmuskeln weisen zahlreiche atrophische 
Fasern auf, deren Querstreifung ttberall hervortritt. Die Sarkolemmkerne 
sind stark vermehrt und einzelne atrophische Muskelfasern zeigen dicho- 
tomische Teilungen. Das interstitielle Fett- und Bindegewebe ist wenig 
vermehrt. 

Zwerchfellmuskulatur: Neben einer mttssigen Zahl atrophischer 
Muskelfasern findet man lauter homogen degenerierte. Die Querstreifung 
felilt ttberall, Sarkolemmkernwucherung besteht nicht. 

Die Daumenballenmuskulatur ist weniger vcrftndert. Die atro- 
phischen Muskelfasern sind viel spttrlicher als zum Beispiel an den Waden¬ 
muskeln. Man findet eine mttssige Yermehrung der Sarkolemmkerne. 

Die Zungenmuskulatur ist normal 

Wir wenden uns jetzt zur Besprechung des eben mitgeteilten 
Falles. Wie man ohne weiteres sieht, handelt es sich hierbei um eine 
reine Yorderhomerkrankung. Klinisch besonders bemerkenswert ist 
dabei die anfangliche Lebhaftigkeit des Tricepsreflexes, weswegen die 
Diagnose anfangs erschwert wurde. 

In einer grossen Reihe der bis jetzt beobachteten Falle von Polio¬ 
myelitis anterior chronica findet man die Lebhaftigkeit der Sehnen- 
reflexe und man hat sie auf verschiedene Weise zu deuten versucht. 
Redlich berichtet von einem Fall mit beiderseitiger Steigerung der 
Patellarreflexe. Dasselbe gilt von einem Falle Erbs. Ewald fand 
Steigerung des Patellar- und Achillessehnenreflexes; der Fussklonus 
war nur angedeutet. Auch Schuster spricht von einer bedeutenden 
Steigerung des Patellarreflexes; endlich hat Senator einen Fall be- 
schrieben, in dem sich das klinische Bild der amyotrophischen Lateral- 
sklerose fand, ohne dass man spater bei der Autopsie eine Degene¬ 
ration der Pyramidenbahn hatte nachweisen konnen, und gelegentlich 
der Demonstration dieses interessanten Falles machte Leyden die 
geistreiche Bemerkung, dass zum Zustandekommen der spezifischen 
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Erscheinungen nicht die Degeneration bestimmter Faserzuge notig sei, 
sondem dass diese Symptome auch desbalb auftreten konnen, weil der 
Willensimpuls vom Gehim nicht bis zu den Muskeln hingelangt. In 
den Fallen, wo das letztere zutreffe, tiberwiege dann die Innervation 
durch die Reflexleitung, und wenn eben die Muskeln nicht vollstandig 
atrophisch seien, gebe sich eine Steigerung der Reflexe in einer Steige- 
mng des Tonus der Muskeln, also in spastischen Erscheinungen zu 
erkennen. 

Nach Erb erklart sich die Lebhaftigkeit der Reflexe unserer 
Krankheit durch das Weiterfortschreiten der Degenerationsprozesse in 
in den Yorderhornem, das mit leichten Irritationserscheinungen ein- 
hergehe. 

Schuster zieht zur Erklarung der gesteigerten Patellarreflexe die 
in seinem Falle gleichzeitig beobachtete Seitenstrangerkrankung heran. 
In meinem Falle lag eine solche nicht vor, so dass mir die Erbsche 
Erklarung die zutreffende zu sein scheint. 

Bei alien bis jetzt beobachteten Poliomyelitisfallen, die mit leb- 
hafter Reflexsteigerung einhergingen, hat man, abgesehen von dem 
Senatorschen Falle, niemals spastische Erscheinungen oder echten 
Fussklonus beobachtet, so dass die Differentialdiagnose gegenuber amyo- 
tropher Lateralsklerose meist leicht zu stellen war. Dieselbe ist natur- 
lich sehr schwierig oder unmoglich bei Fallen von amyotrophischer 
Lateralsklerose, in denen die Sehnenreflexe abgeschwacht sind oder 
ganzlich fehlen. 

Kahler erklart das Phanomen der spastischen Symptome, indem 
er annimmt, dass die Degeneration sich im Beginn der Erkrankung 
vorwiegend auf die motorischen Bahnen der weissen Substanz be- 
schranke und spater erst auf den motorischen Teil der grauen tiber- 
gehe. Bei geringer Entwicklung oder Fehlen der Spasmen seien beide 
Gebiete gleichzeitig oder in der eben angegebenen umgekehrten Reihen- 
folge von der Degeneration ergriffen. 

In neuerer Zeit haben hervorragende Forscher die Ansicht ge- 
aussert, dass man die progressive spinale Muskelatrophie der amyo- 
trophischen Lateralsklerose zurechnen miisse; doch hiergegen wendet 
sich J. B. Charcot in seiner ausfiihrlichen Monographic, in der er 
fiberzeugeud darlegt, dass beide ein ftir sich wohlcharakterisiertes 
Krankheitsbild bieten und durchaus zu trennen sind. Andererseits ist 
wieder von kompetenter Seite daran gezweifelt worden, dass die Polio¬ 
myelitis anterior chronica mit der progressiven spinalen Muskelatrophie 
vom Typus Aran-Duchenne zu identifizieren sei. J. B. Charcot 
neigt sich dieser Ansicht zu, indem er meint, dass beide Krankheiten 
etwa in dem Verhaltnis zu einander stunden wie die galoppierende 
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Phthise zur chronischen Lungentuberkulose. Es moge in dieser Be- 
ziehung poch das Folgende hervorgehoben werden: Einige Forscher, 
z.B. R Ewald und Bielschowsky meinen, dass das Vorhandensein 
verdickter Gefasse und Blutungen bei der Erkrankung der Vorder- 
hornzellen auf einen entztindlichen Vorgang schliessen lasse und far 
die Poliomyelitis anterior chronica charakteristisch sei, dass es sich 
aber beim Fehlen solcher Gefassveranderungen urn eine progressive 
spinale Muskelatrophie handle; doch ist durch Schmaus bereits nach- 
gewiesen worden, dass die Gefassverdickungen zu inkonstant seien, um 
sie differentialdiagnostisch zu verwerten. In dem Senatorschen Falle 
fanden sich trotz der Integritat des Gefassapparates Blutaustritte in 
der grauen Substanz, die zum Teil alteren, zum Teil jungeren Datums 
waren. Senator ftihrt ihr Zustandekommen auf terminale kachek- 
tische Erscheinungen zurtick. Die Gefassveranderungen in unserem 
Falle fanden sich nur am Hals-, Lenden- und Sakralmark, dort, wo 
die Destruktion der grauen Substanz am meisten vorgeschritten war. 
Im ganzen Dorsal- und oberen Halsmark waren die Gefasse zwar stark 
gefMlt, doch fehlten jegliche anatomischen Veranderungen. Ich bin der 
Meinung, dass hier die Gefassveranderungen nur als sekundar aufzu- 
fassen sind. Nach der Ansicht von Schmaus ist ja der Gefasserkran- 
kung bei der progressiven spinalen Muskelatrophie weiter keine Bedeu- 
tung beizumessen. 

Was nun die klinischen Unterschiede des weiteren angeht, so ist 
nach Strttmpell folgendes zu sagen: 

Bei der progressiven spinalen Muskelatrophie geht langsam Faser 
nach Faser zugrunde und der Atrophie geht die Muskelschwache 
vollkommen parallel, wahrend bei der chronischen Poliomyelitis die 
Lahmung der Atrophie vorausgeht und von vomherein ganze Muskeln, 
resp. Muskelgebiete befUllt. Hierzu sagt Gobel folgendes: „Differen- 
tialdiagnostisch wird bei der progressiven spinalen Muskelatrophie gegen- 
tiber der Poliomyelitis anterior chronica stets hervorgehoben, dass der 
Beginn der Atrophie in unmerklicher Weise der subjektiven und ob- 
jektiven Schwache vorangehe. Man hat dies jedoch wohl cum grano 
salis zu verstehen, denn es handelt sich bei Beurteilung dieser Frage 
doch sowohl um eine feine Beobachtung seitens des Patienten, als 
besonders um ein friihzeitiges Erkennen durch den Arzt. w 

Das Auftreten der progressiven spinalen Muskelatrophie ist mit 
wepigen Ausnahmen auf das vorgeriicktere Alter beschrankt (nach 
Strumpell im 40.—50. Lebensjahre); etwas ahnliches gilt von unserer 
Krankheit, die man von dem 36.—53. Lebensjahre beobachtet hat. 
Allerdings ist ein Fall von Bielschowsky bekannt, in dem die Er¬ 
krankung schon im 8. Lebensjahre ihren Anfang nahm; auch andere 
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derartige Falle sind beschrieben. Der erste, der das Auffcreten von 
Poliomyelitis anterior chronica im Kindesalter beobachtete, war Erb. 
Die von Werdnig und Hoffmann gefundene hereditare Form rechne 
ich nattirlich nicht hierher. 

Es sei jetzt noch einiges fiber die Daner des Leidens gesagt; dass 
unsere Krankheit rascher als die progressive spinale Muskelatrophie 
verlauffc, ist ja allgemein bekannt. 

Die Daner des Krankheitsverlaufes schwankt im allgemeinen 
zwischen 10 Monaten (Grunow) und 3 Jahren (Ewald). Rechnen 
wir dann noch den Fall von Bielschowsky, bei dem ja auch die 
Lahmung der Atrophie vorherging, hinzu, so ergibt sich als Maximum 
ffir die Dauer unserer Krankeit 9 Jahre. 

Ich mochte noch hinzuffigen, dass mein Patient eine Zeit lang das 
Bild des sich Aufrichtens an den eigenen Beinen dargeboten hat, wie 
es ffir die myopathische Form der Muskelatrophie typisch ist, und es 
ist interessant, dass Charcot in seinem Falle dasselbe beobachtet hat; 
wir finden hierfiber bei ihm die Angabe: „Pour se relever de la posi¬ 
tion accroupie, il est oblige d’appuyer ses mains sur ses cuisses.“ 

Was nun den pathologisch-anatomischen Befund angeht, so han- 
delt es sich in unserem Falle hauptsachlich um einen Schwund der 
Ganglienzellen der Vorderhorner vom untersten Sakralmark bis zum 
obersten Halsmark. 

Ein gruppenweises Befallenwerden der Ganglienzellen von der De¬ 
generation liess sich nicht konstatieren. Die Zelldegeneration war tiberall 
diffus, nur fiel mir auf, dass im Sakralmark die mediale Zellgruppe 
fast vollkommen erhalten war, wahrend die anderen Zellgruppen sich 
absolut nicht mehr wahrnehmen liessen. Wie bei fast alien bis jetzt 
veroffentlichten Fallen, so fand sich auch in dem meinigen ein mehr 
oder minder massiger Faserausfall im Vorderstranggrundbfindel, resp. 
stellenweise im Seiten- und Tfirkschen Strang. In mehreren Fallen 
(Oppenheim, Nonne, Ewald etc.) liess sich sogar eine Faserdegene- 
ration im Hinterstrang nachweisen, was die betreffenden Autoren aber 
doch nicht hinderte, an der anatomischen Diagnose Poliomyelitis fest- 
zuhalten. 

Ich habe mich bei der Untersuchung des Rttckenmarks zur Far- 
bung der Schnitte teilweise der Marchischen Methode bedient, da 
nach den Darlegungen von Hoche sich hiermit gewisse Fasernver- 
anderungen auch bei alten Rfickenmarksaffektionen nachweisen lassen, 
und auf diese Weise eigenartige Bilder bekommen. Man sah namlich 
auf Schnitten, die verschiedenen Rfickenmarkshohen angehorten, diffus 
zerstreute, schwarze, spitzige, unregelmassig gestaltete Massen, die 
meiner Meinung nach nicht als ein zufalliger Befund aufgefasst wer- 
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den dfirfen. Daflir sprechen namlich die folgenden Tatsachen: Erstens 
einmal finden sich diese schwarzen Massen nur in geringer Menge in 
der grauen Substanz nnd im Hinterstrang, wahrend man sie im Vor- 
der- and Seitenstrang stets in betrachtlicher Menge antrifft Ferner 
aber haben sie in der vorderen Kommissur der horizontalen Richtung 
der dort verlaufenden Nervenfasem entsprechend, diesen parallel ge- 
stellt, eine unregelmassig rosenkranzformige Gestalt angenommen. In 
der Medulla oblongata sind sie ausschliesslich auf die Pyramiden- 
kreuzung erster und zweiter Ordnung und die Kleinhirnseitenstrang- 
bahn lokalisiert. 

Eine Verdickung der Pia mater, welche Oppenheimer und 
Ewald in ihren Fallen sehr stark ausgesprocben fanden, habe ich in 
meinem Falle nicht nachweisen konnen. 

Ich fuge noch hinzu, dass Verdickung und Zellinfiltration der Ge- 
fasswande von mir nur im Hals-, Lenden- und Sakralteil gefunden 
wurden. In alien anderen Rflckenmarksteilen waren die Gefasse zwar 
wie tiberall gefullt, aber frei von jeglichen Veranderungen. 

Zum Schluss ist es mir eine angenehme Pflicht, Herrn Professor 
Dr. Hoffmann in Heidelberg meinen aufrichtigen Dank auszu- 
sprechen ftir die Liebenswfirdigkeit, mit der er mich bei der Durch- 
musterung der Praparate unterstiitzte, und fur manchen wichtigen Wink, 
den er mir erteilte. 
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IX. 


Die Anwendung des Entzflndungsbegriffes anf die 
Myelitis. 1 ) 

Von 

Prof. Dr. Hans Schmaas, 

Prosektor am p&thologischen Institut in Miinchen. 

Bei alien Betrachtungen, in denen wie bei der Entzfindung im 
allgemeinen und der Myelitis im besonderen so viel von Definitionen 
und Bedeutung der Namen die Rede ist, erecheint es als erstes Er- 
fordernis einer wissenschaffclichen Diskussion, jenen Teil der ErSrte- 
rungen aus der Welt zu schaffen, welcher sich ausschliesslich um 
Worte drebt; dazu ist es aber notwendig, neben der Sammlong von 
Tatsachen und der Aufstellung von Theorien auch auf die Art und 
Weise zu achten, wie unsere diesbezfiglichen Begriffe sich bilden und 
die Formulierung der letzteren ebenso wie die Beobachtung und die 
Theorien einer andauernden Kontrolle zu unterwerfen. 2 ) 

Die Bedeutung eines wissenschaftlichen Ausdruckes kann nicht 
von irgend einem Standpunkt aus in einer dem bisherigen Sprach- 
gebrauch wiedersprechenden Weise neu festgestellt werden, wenigstens 
nur unter bestimmten, nur selten realisierten Bedingungen 3 ); ftir ge- 
wohnlich mtissen wir uns damit begnugen, die Bedeutung eines Namens, 
den mit demselben bezeichneten Begriff, mogliehst zu prazisieren. Nud 
andern sich aber mit der Erweiterung unserer Kenntnisse fortwahrend 
unsere Anschauungen fiber einen Gegenstand und damit auch die Be- 

1 ) Nach einem in der Gesellschaft fur Morphologie und Physiologie in 
Miinchen gehaitenen Vortrage. 

2) Ich habe bereits in einer friiheren Abhandlung („Zur anatomischen 
Analyse des Entzundungsbegriffes“, Wiesbaden 1903) bezuglich der Ent- 
ziindung einen derartigen Versuch gemacht; wenn ich im nachfolgenden mehr- 
fach auf diese Arbeit verweise, so geschieht das, um Wiederholungen dort ge- 
gebener Darlegungen mSglichst zu vermeiden und die Erorterung einzelner 
Punkte hier weglassen zu konneu, welche mir dort bereits ausfuhrlich genug 
begrundet erscheinen. Ich mochte bei dieser Gelegenheit wiederholen, dass mein 
Versuch nur eine Anregung geben soil, welche vielleicht dazu ffihrt, dass er von be- 
rufenerer, namentlich in der Literatur der formaien Logik und der Erkenntnis- 
lehre mehr bewanderter Seite eine Korrektur und bessere Ausfuhrung erfahrt 

3 ) Schmaus, 1. c. S. 40fl‘. 
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deutung des ihn jeweilig bezeichnenden Wortes. Komponenten, welche 
als wesentliche Merkmale eines Begriffes galten, erweisen sich als 
nebensachlich und umgekehrt bringt die Gewinnung neuer Gesichts- 
punkte yielfach andere Momente zur Geltung, die bisher unbekanDt 
waren oder doch vernachlassigt wurden. Verfolgt man auch nur in 
groben Zligen die Wandlungen, welche der Entztindungsbegriff bei 
seiner Anwendung auf die verschiedenen, unter ihn subsummierten 
Prozesse erfahren hat und noch erfahrt, so findet man, dass derselbe 
sehr einschneidende Verschiebungen aufweish Wenn wir von moglichst 
typischen Reprasentanten des Entzlindungsprozesses oder auch von 
den vielfach gebrauchten Definitionen ausgehen, denen zufolge die Ent- 
zundung eine Kombination zirkulatorischer, regressiver und produktiver 
Storungen darstellt, so ergeben sich bei der weiteren Anwendung des 
Begriffes tJbergange nach zwei Seiten hin: zu den rein regressiven 
Vorgangen, wie zu jenen rein produktiver Natur, ohne dass wir an 
irgend einer Stelle eine andere, als eine rein kunstliche und willkUhrliche 
Trennung vomehmen konnten; es entstehen so die Bezeichnungen 
parenchymatose und produktive Entzundung. In beiden treten die 
far die exsudativen Formen charakteristischen Storungen am Zirku- 
lationsapparat in den Hintergrund, ohne dass wir irgend wo den 
Grenzpunkt zu finden vermochten, wo dieselben ganz verschwinden. 
Damit sind aber die Wandlungen, welche der Entztindungsbegriff er¬ 
fahrt, noch nicht erschopft; in beiden Reihen treten vielmehr auch 
noch neue Komponenten ein, welche die Unterbegriffe der parenchy- 
matosen und der produktiven Entzlindung konstituieren helfen; in 
beiden Beziehungen geben uns die Erkrankungen der Nieren zutreffende 
Paradigmen. 

Bei der parenchymatosen Nephritis z. B. bestehen tJbergange 
zwischen Formen, welche durch Hyperamie, serose oder seros-fibrinose 
oder zellige Infiltration des Interstitiums, tJbertreten von Leukozyten 
in die Harnkanalchen (innere Oberflache), Beimischung eines eiweiss- 
haltigen Transsudates zum Harn, endlich interstitielle Infiltrate den 
vollstandigen Typus akuter Entztindungsprozesse aufweisen, zu solchen 
Formen, in welchen fast nur degenerative Vorgange bemerkbar sind 
und ftir die klinische Untersuchung sogar die hauptsachlichsten Merk¬ 
male abgeben: die Zeichen der Funktionsstorung an den sezemierenden 
Elementen (die Minderung der Harnmenge und die Absonderung ei- 
weisshaltigen Hams, welche zum Teil doch wohl auf die Funktions¬ 
storung der Epithelien zurttckgefiihrt werden muss), ferner Desquama¬ 
tion der erkrankten Epithelien. Es ist damit dem alten, allerdings als 
sekundarer Erscheinung meist etwas vernachlassigten Entzlindungssym- 
ptom der Functio laesa Rechnung getragen; ftir sie gibt die klinische 

Deutsche Zeitschr. f. Nervenheilkunde. XXVI. Bd. 26 
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UntersuchuDg sogar genauere und scharfere Anhaltspunkte, als die 
anatomische; jeden falls sind wir nach den morphologischen Merkmalen 
der erkrankten Niere, z. B. bei Fetteinlagerung in die Epithelien, noch 
nicht imstande, so prazis die einfache, ohne Funktionsstorung ver- 
laufende Fetteinlagerung von eigentlich degenerativen, zur Funktions¬ 
storung oder sogar Nekrobiose ftthrenden Prozessen unter alien Um- 
standen zu unterscheiden. 

Wir kommen mithin bei der parenchymatosen Entzundung der 
Niere zu Formen, welchen ein fUr die echte Entztindung anscheinend 
wesentliches Moment, welches man gewohnlich als entzundliche Zir- 
kulationsstorung zusammenfasst, mehr und mehr verloren geht, bei 
denen es mindestens stark zurQcktritt; andererseits treten, wenn wir 
nicht die Nomenklatur verandern, neue Momente in den Vordergrund, 
die der degenerativen Prozesse und der funktionellen Storung. Es 
bestehen also Unterschiede zwischen parenchymatosen Entzhndungen 
und einfachen Degenerationen, aber dieselben gehoren nicht zum ur- 
sprunglichen Typus der Entzundung, sondern sind neu hinzugenommene 
Momente. 

Ganz ahnliche Verschiebungen des ursprtinglichen Begriffes ergeben 
sich, wenn wir von den akuten Entztlndungen zu den chronischen 
Prozessen iibergehen. Zunachst treflFen wir hier auf Formen, welche 
sich gleichsam als Ausgange des Entzftndungsprozesses, als Heilungs- 
prozesse ausnehmen und sich sekundar an die Entziindung anschliessen. 
Des weiteren besteht auch hier eine kontinuierliche Reihe von Uber- 
gangen, wo sowohl am Parenchym, z. B. an den Driisen der Schleim- 
haute, wie namentlich am Interstitium die Proliferationsvorgange mehr 
und mehr in den Vordergrund treten und an den extremen Enden der 
Reihe fast allein vorhanden sind. Nicht bloss die exsudativen Prozesse 
treten dabei zurtick, sondern auch die regressiven Prozesse an den 
parenchymatosen Organen, Leber, Niere etc. sind von verhaltnismassig 
starkeren interstitiellen Wucherungen begleitet. Die extremsten dieser 
Formen sind die sogenannten interstitiellen Entzundungen. 

Die Wucherung des Bindegewebes, welche bei solchen Prozessen 
zutage tritt, zeigt aber auch ihrerseits einen besonderen Charakter, 
welcher wiederum ftir jene Entztindungsformen im ganzen von mafi- 
gebender Bedeutung ist und auch allgemein geradezu als „entztindliche u 
Bindegewebsbildung bezeichnet wird. Das Interstitium erfahrt namlich 
nicht eine einfache Zunahme seiner Bestandteile, sondern es entwickelt 
sich zuerst ein junges Keimgewebe, ein Granulationsgewebe, und aus 
diesem ein dem normalen nicht ganz gleichwertiges Bindegewebe, 
eine Narbe. In dem Passieren eines Stadiums von Granulationsgewebe 
haben wir also ein Merkmal der „entztindlichen Bindegewebsbildung 44 
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gegentiber der einfachen bindegewebigen Hyperplasie, bei welcher, wie 
bei einfach hyperplastischen Prozessen liberhaupt, die Struktur des Ge- 
webes mehr oder weniger gut erhalten zu bleiben pflegt. Wir werden 
ein Analogon dafur auch im ZentralnerveDsystem wiederfiDden. 

Ein Eintreten neuer Komponenten in den Entziindungsbegriff 
finden wir ferner bei seiner Anwendung auf gefasslose Teile; hier 
stellen sich schon bei akuten Prozessen die Erscheinungen der Dege¬ 
neration und der Proliferation der fixen Gewebselemente fast allein in 
den Vordergrund; Transsudation wie Emigration sind untergeordnete, 
zunachst von der Nachbarschaft abhangige Erscheinungen und das 
Wesentliche der Gesamterkrankung ist von ihnen so gut wie voll- 
kommen unabhangig. 

Endlich bedeutet die Aufstellung anatomischer Charaktere fQr dieEnt- 
ztindung schon an und flirsich eine Verschiebung desBegriffes von prin- 
zipieller Bedeutung. Denndamit, dass man die beriihmten vier Kardinab 
symptom© der Entziindung durch anatomische Vorgange zu erklaren 
suchte, kam man unvermeidlich dazu, die hier aufgefundenen oder zu 
erwartenden anatomischen Prozesse selbst als maBgebende Komponenten 
der Entziindung anzusehen, die Symptome dagegen nur als sekundare, 
mithin untergeordnete Merkmale, als Folgezustande zu betrachten, die 
sich, als von jenen abhangig, von selbst aus denselben ergeben mussten. 
Der Entziindungsbegriff ist damit, vielleicht nicht zum Vorteil der 
Pathologie im allgemeinen, aus einem klinischen ein rein anatomischer 
Begriff geworden; es wird sich vielleicht eines Tages die Notwendig- 
keit ergeben, diese Verschiebung wieder teilweise riickgangig zu 
machen und den klinischen Phanomenen, namentlich der so sehr ver- 
nachlassigten Functio laesa wieder eine wichtigere Stellung in der 
Definition der Entziindung anzuweisen. 

Vielleicht darf ich die Art der Begriffsbildung, wie sie sich 
mir bei der Entziindung zu ergeben scheint, in schematischer Weise 
klarmachen. Nehmen wir an, ein ofter beobachteter Vorgang bestehe 
aus den Teilvorgangen, Komponenten a, b, c; nun lehren weitere 
Beobachtungen, dass sehr haufig neben den genannten Komponenten 
auch d als Teilerscheinung vorkommt; in anderen Fallen finden sich 
aber nur b, c, d; in wieder anderen c, d, e, dann d, e, f u. s. w.; so 
wird der Name, welcher urspriinglich die Erscheinung a, b, c bezeichnet 
hat, allmahlich auch auf die anderen der schematisch angegebenen Vor¬ 
gange angewendet werden, wenn die Ubergange so ltlckenlos sind, 
dass sich nirgends eine andere als eine willktirliche Trennung voll- 
ziehen lasst. Ein den samtlichen Bedeutungen des Namens zukommen- 
des gemeinsames Merkmal wird dann umsonst gesucht werden. Dennoch 
bildet der gesamte unter einem gemeinsamen Namen zusammengefasste 

26 * 
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BegrifF einen Komplex in einander fliessender Teilvorstellungen, welche 
durch die lttckenlosen Ubergange zusammenhangen, der Name be- 
zeichnet eine „komplexe Idee", welche nach keiner Seite hin abgrenz- 
bar ist: er erfabrt wie ein von St Mill gebrauchter Ausdruck eine 
„ transitive Anwendung". 1 ) 

tJberblicken wir mit Rticksicht auf das eben Gesagte die oben 
skizzierte Reihe der Entzundungsformen, so ergibt sich, wie mir scheint, 
ohne weiteres, dass dabei das Wort Entztindung in „transitiver An- 
wendung" gebraucht wird, in den einzelnen Fallen also insofem eine 
verschiedenartige Bedeutung hat, als es keineswegs immer die gleichen 
Erscheinungen, respektive Erscheinungsgruppen einschliesst und infolge 
dessen auch nicht nach solchen defmiert werden kann, da eben eine 
bestimmte, alien Formen derselben zukommende anatomische Veran- 
derung nicht vorhanden ist oder doch nicht das Wesentliche des Krank- 
heitsbildes ausmacht 2 ). Aus dem gleichen Grunde kann ich auch den 
vielfach gegebenen Erklarungen, denen zufolge die Entztindung einer 
Kombination regressiver, exsudativer und produktiver Prozesse ent- 
spricht, nicht den Wert einer Definition, sondem bloss den einer Be- 
schreibung zuerkennen. „Die Entztindung, wie man sie gegenwartig 
definieren kann, ist kein einheitlicher Yorgang mit konstanten Merk- 
malen", wie Virchow auf dem Moskauer internationalen medizinischen 
Kongress hervorhob. 

Es ware aber falsch, wenn man aus diesem Ergebnis den Schluss 
ziehen wollte, dass der Entztindungsbegriff als solcher unhaltbar und 
die bisher unterihn subsummierten Krankheitsprozesse in keiner Weise 
von anderen pathologischen Vorgangen abgrenzbar seien. Unsere all- 
gemein-pathologischen Begriffe beruhen nicht auf der Gruppierung 
bestimmter, immer wiederkehrender und zusammen auftretender ana- 
tomischer Einzelnvorgange, sondem sind Abstraktionen, welchen all- 
gemeinere, wenn Sie wollen, hohere Gesichtspunkte zugrunde liegen. 
So liegt z. B. der Gesamtheit der sogenannten regressiven Prozesse 
der Gesichtspunkt zugrunde, dass bei ihnen alien eine Minderleistung, 
eine Herabsetzung der vitalen Tatigkeit der Zellen vorhanden ist, 
mogen sie nun im einzelnen durch eine quantitative Substanzabnahme 
(Atrophie) oder durch Ablagerung fremder Stoffe (Pigment^ Amyloid) 
oder Anhaufung von StofiFen charakterisiert sein, welche unter normalen 
Bedingungen von den Zellen weiter zersetzt werden, infolge der Zell- 
erkrankung aber nicht oder nicht mehr in genugendem Mafie ver- 

1 ) Eine ausfuhrliche Darstellung des hier angedeuteten Modus der Begrift's- 
bildung findet sich in dem mehrfach zitierten Werke von St. Mill, System 
der induktiven und deduktiven Logik, deutsch von Schiel. Braun¬ 
schweig 1887. Bd. 2. S. 248 ff. 2) Schmaus, 1. c. S. 7ff. 
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arbeitet werden konnen (Fett), oder in Abscheidung sonst in flussiger 
Fonn in der Zelle enthaltener Stoffe begrnndet sein (trtibe Schwellung), 
mogen sie ferner ohne schwere Storungen des Zellenlebens (Atrophie, 
Infiltration) verlaufen, oder von tieferer Schadigung der Zelle, selbst 
dem Tode derselben gefolgt sein (Nekrobiose, Degeneration). Auch 
sind diese allgemeinen Gesichtspunkte nicht unveranderlich feststehende 
Normen, sondern werden fortwahrend modifiziert und neu formuliert. 
So existierte scbon lange der Begriff der Proliferationsgeschwiilste, 
bevor man die Merkmale des autonomen Wachstums, der atypischen 
Struktur, der aggressiven Tendenz und der Fahigkeit der Metastasen- 
bildung als typisch ffir dieselben erkannte; auch treten diese Merkmale 
keineswegs bei alien echten Tumoren in Erscheinung, sondern nur bei 
den hochst ausgebildeten Formen derselben; dennoch gelten sie inso- 
fern fur die ganze Gruppe, als sie den ganzen Typus reprasentieren. 
Kurz, unsere allgemeinen Begriffe sind nichts Unveranderliches, Fertiges, 
sie werden, wie ich schon friiher einmal hervorhob, erst nach und 
nach ausgebaut, und auch die Frage, ob sie uberhaupt auf die Dauer 
haltbar sind oder durch etwas anderes ersetzt werden mtissen, lasst 
sich erst nach erlangter genauer Kenntnis der einschlagigen Tatsachen 
feststellen 1 ). 

Wir werden uns also fur die Entziindung vielleicht damit be- 
gniigen mtissen, vorlaufig einzelne allgemeine Gesichtspunkte aufzu- 
stellen und sie in bestimmten Richtungen von anderen pathologischen 
Begriffen zu trennen, ohne damit dieselbe vollkommen prazisieren zu 
wollen. Dabei dfirfen wir auch nicht erwarten, dass die Merkmale, 
durch die wir das erreichen, nach alien Seiten hin, d. h. alien in Be- 

1 ) 1. c. S. 43 . Es 8cheint mir, dass auch in der von Ponfick (Ponfick, 
Die Entwicklung der Entzflndungslehre im 19. Jahrhundert. Sakularartikel. 
Berliner klinische Wochenschrift. 1900. Nr. 11, 12 u. 13) vorgeschlagenen 
Fassung des Entzilndungsbegriffes ein ahnlicher Gedanke enthalten ist, in- 
sofern Ponfick die Entziindung als eine Storung bezeichnet, welche hervor- 
gerufen durch eine Erschutterung des Gewebsgleichgewichts, einge- 
leitet mit einer Alteration der Gefasswandungen, besteht in einer Ausschwitzung 
sowohl flussiger wie geformter Blutbestandteile und begleitet wird von formativen, 
haufig zugleich von degenerativen Wandlungen an den Zelien des Grundgewebes 
und dabei die „Erschutterung des Gewebsgleichgewichts** als Kernpunkt seiner 
Definition hinstellt, mit welcher wir vorlaufig nur einen unzureichenden und 
unbestimmten histologischen Begriff verbinden konnen und bezuglich dessen 
wir von der Zukunft noch manche nachdruckliche Aufklarung zu fordern haben. 
Die genauere Prazision des Entzundungsbegriffes ist also jetzt noch nicht zu 
geben, sondern kann sich erst aus weiteren Detailforschungen entwickeln. Aller- 
dings steht dazu im Gegensatz, dass P. dann doch wieder die einzelnen anato- 
mischen Vorgange als hinreichende Charakteristica der Entziindung anzunehmen 
scheint 
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tracht kominenden Vorgangen gegentibep dieselben seien, vielmehr 
werden die Entziindungsprozesse sich nach dieser Richtung hin durch 
dieses, nach jener Richtung durch ein anderes Kennzeichen unter- 
scheiden. 

So vielfach auch die parenchymatosen Entztindungen mit 
den regressiven Prozessen durch ltickenlose Ubergange verbunden sein 
mogen, so wird doch gegenwartig niemand mehr rein degenerative 
Vorgange, etwa trube Schwellung oder fettige Degeneration, resp. 
Nekrobiose an und fur sich als Entziindung bezeichnen, denn wir 
fassen gegenwartig diese Prozesse nicht mehr als Umschlagen eines 
aktiven Reizzustandes in Degeneration, sondern als Vorgange auf, 
welche auf einer Herabsetzung der vitalen Zelltatigkeit beruhen. 
Ihnen gegenuber findet man bei jenen Formen, die man als parenchy- 
matose (oder degenerative) Entztindung bezeichnet, neben Funktions- 
storungen und degenerativen Veranderungen immer Erscheinungen 
erhohter vitaler Tatigkeit, mogen dieselben in verstarkter Blutzufuhr 
und Transsudation mit Emigration oder in proliferativen Vorgangen 
am Parenchym (z. B. Wucherung und Abschuppung des Epithels, wie 
vielfach bei der Nephritis) bestehen. Auch wenn im Gefolge eines re¬ 
gressiven Prozesses, z. B. nach einer Ervveichung, massenhaft Zellen 
auftreten, welche durch Zuwanderung zu der erkrankten Stelle und 
daselbst zur Geltung kommende phagozytare Tatigkeit aktive Eigen- 
schaften entfalten, so spricht man mit Recht von einem entzundlichen 
Prozess; ebenso auch, wenn die Degeneration des Parenchyms von 
Neubildungsvorgangen im Interstitium begleitet wird, wie bei vielen 
chronischen sogen. parenchymatosen Entzundungen (interstitielle Ne¬ 
phritis). Wir konnen im gegebenen Falle zweifelhaft sein, ob die 
Gesamterkrankung mehr unter den Gesichtspunkt der regressiven Sp¬ 
rung oder den der Entziindung fallt, aber es ist eiu grosser Unter- 
schied, ob wir derartige unvermeidliche tjbergangsformen konstatieren 
oder ob wir iiberhaupt keinen allgemeinen Gesichtspunkt besitzen, von 
welchem aus wir dieselben betrachten konnen. 

Den einfachen Zirkulationstorungen gegenuber treten bei 
der Entziindung die Steigerung der einzelnen zirkulatorischen Phano- 
mene, Kongestion, Transsudation, Emigration, die krankhafte Modi- 
fikation derselben (Eiweissgehalt des Transsudats, Tatigkeit der aus- 
gewanderten Zellen, fermentative Wirkung der Leukozyten auf das 
infiltrierte Gewebe), ferner besonders die Inkoordination im Zusammen- 
wirken der einzelnen Phanomene so sehr in den Vordergrund, dass 
wir ftir eine prinzipielle Scheidung der zirkulatorischen und entz&nd- 
lichen Storungen wohl niemals Schwierigkeiten vorfinden. Auch rein 
anatomisch geniigt in diesen Fallen, in der Regel schon das unter dem 
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Namen der „entzundlichen Gefassalteration“ zusammengefasste Bild 
zur Charakterisierung der Entziindung. 

Den eigentlichen progressiven Prozessen gegeniiber ist natfir- 
lich der Gesichtspunkt der erhohten vitalen Tatigkeit an sich nieht 
ausreichend, um die Entznndung zu charakterisieren; aber auch hier 
ergeben sich geniigende qualitative Untersehiede. Die Vorgange der 
Hypertrophic und Hyperplasie erweisen sich der Entznndung gegen- 
hber als verhaltnismassig einfache Prozesse, fast nur als eine einfache 
Steigerung physiologischen Wachstums; in vielen Fallen zeigt das 
hypertrophische Organ vollkommen die Struktur des normalen, aber 
auch da, wo einseitige Hyperplasie eines bestimmten nicht der spezi- 
fischen Organfunktion dienenden Gewebes (Hyperplasie des Binde- 
gewebes der Cutis etc., Elephantiasis, Lipomatose u. a.) die quantita- 
tiven Verhaltnisse der einzelnen Organgewebe andert, bleibt die Struktur 
des hyperplastischen Gewebes wenigstens eine typische. Das Namliche 
gilt von der Regeneration, wo dieselbe in reiner Form auftriti Dem 
gegennber zeigt die entzundliche Neubildung ihre schon oben er- 
wahnten Besonderheiten, die Infiltration mit hamatogenen oder histo- 
genen Wanderzellen, die allmahliche Verlegung des Schwerpunktes 
des Prozesses in das Interstitium, die zur Entstehung eines rein zelligen 
Granulationsgewebes fOhrende stflrmische Zellwucherung, und das Re- 
sultat ist ein insofern atypisches, als das neugebildete Bindegewebe den 
Charakter des Narbengewebes aufweist. Also auch hier haben wir 
— abgesehen von der etwa begleitenden Exsudation — einen erhohten 
Reizzustand mit qualitativer Veranderung der Erscheinungen und ihres 
gegenseitigen Zusammenwirkens vor uns. 

Ist die Entztlndung gegentiber den zirkulatorischen Storungen, den 
hyperplastischen und regenerativen Vorgangen, ein komplizierter Vor- 
gang, so konnen wir die Geschwtilste insofern als noch hohere 
Stufe progressiver Prozesse betrachten, als bei ihnen Erscheinungen 
zutage treten, welche der entziindlichen Neubildung fehlen (autonomes 
Wachstum und destruierende Tendenz, Fahigkeit der Metastasenbil- 
dung); andererseits finden wir bei den Tumoren Eigenschaften, welche 
wir vorlaufig auf „innere Umwandlung der Zellelemente w beziehen 
miissen, auf gewisse Gewebsarten beschrankh 1 ) 

Eine so allgemeine Fassung des Entziindiingsbegriffes hat aber 
die notwendige Folge, dass dieser Begriff fur die praktische Ver- 
standigung an Wert verlierfc, da er auf viel zu viel Yorgange 


1 ) Die Definition der Entzundung als einem Zustand erhohter und krank- 
haft modifizierter vitaler Tatigkeit ist von Klebs gegeben und ausfuhrlich be- 
grfindet worden (Klebs, Die allgemeine Pathologie. Jena 1889. S. 433). 
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anwendbar ist und vielfach das nicht mebr einschliesst, woram es 
sich im einzelnen Falle handelt. Es ist daher begreiflich, dass sich, 
wenn ich so sagen darf, von manchen Seiten her Unterstromungen 
gebildet haben, welche die Bedeutung des Wortes Entzfindung 
wieder einzuschranken bestrebt sind, wenn auch ohne Rucksicht auf 
die allgemein-pathologischen Konsequenzen. Besonders macht sich das 
zur Zeit in der Neurologic bemerkbar, aber auch in der pathologischen 
Anatomic tun wir fortwahrend dasselbe. Wir reden bei den einzelnen 
Organen nicht ganz in dem gleichen Sinne yon Entzfindung wie. in 
der allgemeinen Pathologic: die auf „itis “ endigenden Namen bedeuten 
nicht schlechthin das Vorhandensein eines entzhndlichen Prozesses 
in dem betreffenden Organ. Eine genauere Betrachtung wird dieses 
Paradoxon in einige recht banale Tatsachen auflosen. 

Das nachstliegende Beispiel daftir gibt der Sprachgebrauch der 
Chirurgen und der Praktiker nberhaupt, wenn es sich um die Be- 
zeichnung des Zustandes einerWunde handelt; obgleich in alien chi- 
rurgischen Lehrbiichem die Wundheilung als entzundlicher Prozess 
aufgefasst wird, nennt der Chirurg praktisch doch eine gut heilende, 
d. h. sich per primam schliessende oder doch ohne erhebliche Eiter- 
sekretion granulierende Wunde nicht „entzGndet u ; sind die Wund- 
rander „entzundet“, so erscheint die Entzlindung geradezu als Stoning 
des normalen Heilungsvorganges. Genauer ausgedrttckt nennt man 
die Wunde entziindet, wenn die Vorgange, welche in einem massigen 
Grade und zeitlich und ortlich in gewisser geordneter Weise verlaufend 
dem normalen Heilungsprozess entsprechen, exzessiv werden und wenn 
entweder die Exsudationserscheinungen einseitig und iibermassig her- 
vortreten, so dass sie zur Einschmelzung der bereits gebildeten Granu¬ 
lation ffthren (Eiterung), oder wenn die letzteren iibermassig stark 
wuchern und ihre physiologische Rhckbildung verzogert wird. Auch 
die Wucherungsvorgange, welche sich an die Entstehung eines soge- 
nannten blanden, d. h. nicht infizierten anamischen oder hamorrha- 
gischen Infarktes in der Niere anschliessen, geben nicht Veranlassung, 
deswegen von einer „Nephritis u zu sprechen, obwohl sie sich prin- 
zipiell in keiner Weise von den proliferativen Prozessen bei ver- 
schiedenen Formen von Schrumpfniere, also echter Nephritis unter- 
scheiden; ja wenn eine Nierenerkrankung in der Weise verliefe, dass 
successive immer neue, durch Arterienverschluss zustande kommende 
Nekrosen und Degenerationen des Nierenparenchyms mit konsekutiver 
interstitieller Wucherung auftreten warden, so ware das nach unserem 
gewohnlichen Sprachgebrauch eine wirkliche Nephritis. Selbst ein 
solitarer kleiner Abszess im Nierengewebe gibt im allgemeinen noch 
nicht Anlass, von einer Nierenentziindung zu sprechen. Ein anamischer 
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Erweichungsherd im Gehirn, bei dem massenhaft phagozytare Wan- 
derzellen auftreten, in der Folge Wucherungen des Stutzgewebels sich 
anschliessen, gilt nicht als Encephalitis. Es steckt hier, wie bei der 
Betrachtung der reparatorischen Vorgange an Infarkten, Blutergtissen, 
nach mechanischer Gewebszerstorung etc., noch ein weiterer Gedanke im 
Hintergrund: der von der selbstandigen Bedeutung des Prozesses; 
es sind in solchen Fallen die entznndlichen Vorgange nicht primar, nicht 
unmittelbar durch das krankmachende Agens, sondern nur mittelbar durch 
die von ihm gesetzte Gewebszerstorung hervorgerufen; sie entsprechen 
dem alten Begriff der „reaktiven EntzGndung u , welcher eigentlich 
nur in dieser Anwendung einen Sinn hat. Freilich lassen solche Formen 
sich noch unter einem anderen besonderen Gesichtspunkt in eine Gruppe 
zusammenfassen, namlich als Reparations- oder vielleicht besser Re- 
gulationsvorgange, welche einen flir den Gesamtorganismus unertrag- 
lichen Zustand wieder auszugleichen „bestrebt sind a ; aber diese Be- 
trachtungsweise ist eine teleologische und muss hier, wo es sich um 
Beurteilung der anatomischen Vorgange als solche handelt, ausser 
acht gelassen werden (vergl. Schmaus, Anat. Analyse des Entziin- 
dungsbegriffes S. 33 ff.). Was hier flir uns in Betracht kommt, ist nur 
die eine Tatsache, dass derartige Formen entzundlicher Prozesse nur 
indirekt, sekundar auftreten; welcher Art der primare, gewebs- 
zerstorende Einfluss ist, ist bei ihnen nahezu gleichgdltig, wesentlich 
erscheint nur, dass die primare Wirkung mit ihren unmittelbaren 
Folgen schon abgelaufen ist; ebenso wie an chemische, thermische, 
zirkulatorische Gewebszerstorungen konnen Reparationsprozesse sich 
auch an echte primare Ent.zfindungen, an abgelaufene, zum Stillstand 
gekommene Eiterungsprozesse, an sero-fibrinose und fibrinose Ergtisse 
anschliessen. Die Scheidung solcher sekundarer Prozesse von den 
primaren Entztindungen drangt sich in gewissen Fallen der Beurtei¬ 
lung so sehr auf, dass sie wenigstens praktisch kaum abweisbar er¬ 
scheint; sie gehort zu jenen, wohl nicht immer mit Bewusstsein ange- 
wendeten, vielmehr dunkeln Vorstellungen, welche nichtsdestoweniger 
als Motive fttr unsere Einteilungsbestrebungen wirksam sein konnen. 

Wir sprechen also von Entziindung eines Organs nicht, wenn 
tiberhaupt entzundliche Prozesse innerhalb desselben nachzuweisen sind, 
sondern praktisch nur unter bestimmten Umstanden; dann namlich, 
wenn die entztindlichen Vorgange in einem gegebenen Falle in einer 
gewissen Intensitat und einer gewissen Extensitat vorhanden sind 
und eine gewisse selbstandige Bedeutung flir das ganze Krankheits- 
bild (auch im klinischen Sinne) aufweisen. Es ergibt sich tibrigens 
sehr leicht, dass eine solche Abtrennung der sekundaren Entzundungs- 
formen keineswegs durchftlhrbar ist, dass sie immer nur fur rein prak- 
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tische Falle genugen kann. Bei der Betrachtung der Myelitis werden 
wir ntiher auf diesen Punkt zurtickkommen. 

Nach dem eben Gesagten konnte es den Anschein haben, als liefe 
die Bezeichnung . .. itis immer auf eine engere Fassung des Ent- 
ziindungsbegriffes, eine Einschrankung desselben in seiner Anwendung 
auf die einzelnen Organe binaus; dass das nicht zutrifft, zeigen indes 
die in der Einleitung besprochenen Begriffe der parenchymatSsen und 
produktiven Entztindung, welche wesentlich dadurch aufrecht erhalten 
werden, dass neue Komponenten den bereits angenommenen Merkmalen 
hinzugefflgt werden, resp. dieselben zum Teil ersetzen. Ich muss bei 
dieser Gelegenheit auf ein derartiges Moment hinweisen, welches gegen- 
wartig von besonderer Bedeutung ist, weil es namentlich von kli- 
niscber Seite fortwahrend in den Begriff der Entzundung hineinge- 
tragen wird, das atiologische. Wenn wir in einem Organ Verande- 
rungen finden, welche durch zahlreiche und lilckenlose tJbergange mit 
typischen Entziindungsformen verbunden sind, an sich uns aber nicht 
Veranlassung geben wiirden von Entziindung zu sprechen, so wird es 
gewiss fur uns von eingreifender Bedeutung sein, in welcher Weise 
dieselben zustande kamen; sind sie unter dem Einfluss der gleichen 
ausseren Einwirkungen wie die typischen Entztindungen des betreffen- 
den Organs entstanden, so wird die gemeinsame Atiologie neben 
den morphologischen tJbergangen uns um so mehr bestimmen, sie 
denselben zuzurechnen (parenchymatose Nephritis, degenerative Myeli¬ 
tis, s. u.). 

Geradezu ein Fehler ware es aber, der Atiologie hierin eine 
prinzipiell entscheidende Bedeutung zusprechen zu wollen. Nur 
wenn wir eine erschopfende Einsicht in die gesamte Patboge- 
nese eines krankhaften Prozesses hatten, wozu nicht nur die pby- 
siologischen gewohnlichen und jeweiligen Zustande des betroffenen 
Organs, sondern auch die jeweilige Wirkungsweise der in Betracht 
kommenden ausseren Faktoren und deren Zusammenwirken, dazu ferner 
die weiteren Folgen gehoren, welche der einmal ausgeloste patbolo- 
gische Zustand an und fiir sich auf das betroffene Gewebe und seine 
Umgebung ausiibt, wiiren wir imstande, die Gesamtheit der in Erschei- 
nung tretenden Veranderungen vorauszusagen und pathogenetisch ab- 
zuleiten. Aber das, was wir jetzt Atiologie nennen, ist von jener Ge¬ 
samtheit der Ursachen nur ein kleiner Teil. Wir kennen ira gtinstigsten 
Falle einen Teil der sogenannten ausseren Krankheitsursachen, und 
daher haben die letzteren fiir uns im einen Falle diese, im anderen 
jene Wirkung; es ist geradzu ein MaBstab fur den niedrigen Stand 
unserer pathogeuetischen Kenntnisse, dass in der Pathologie noch der 
Satz gilt: Gleiche Ursachen haben unter Umstanden verschiedene Wir- 
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kungen und umgekehrt; in diesen n Umstanden a steckt eben die gesamte 
uns noch unbekannte Pathogenese. 

Wenn ein Agens in einem oder auch vielen Fallen als entzundungs- 
erregend nachgewiesen ist, so folgt daraus noch nicht, dass nun alle 
Wirkungen, welche das namliche Agens auch unter anderen Umstan- 
den hervorbringt, gleichfalls entziindlicher Art sein und mit den 
typischen Formen der Entztindungen durch ein gemeinsames Band 
verbunden sein miissen. Atzmittel rufen, wie bekannt, bei Einwirkung 
in konzentriertem Zustande direkt Nekrose, in verdiinntem Zustande 
dagegen Entztindung hervor. Andererseits konnen typische Ent- 
zundungsvorgange durch sehr yerschiedene aussere Einflusse zustande 
gebracht werden; wenn es sich bei den meisten Fallen hochgradiger 
Entztindung auch um chemische oder infektios-toxische Einflusse 
handelt, so konnen wir doch auch mechanischen Reizungen (Druck, 
namentlich oft wiederholten Druckwirkungen, die als Stosswirkungen 
in Aktion treten, mechanischer Reibung etc.) nicht die Fahigkeit ab- 
sprechen, Entztindungen hervorzurufen; so kann man, um ein Beispiel 
anzuftihren, beobachten, dass andauernd auf die Haut der Fusssohle 
wirkender, heftiger Druck eutztindliche Hyperamie, Schmerzhaftigkeit, ja 
sogar Blasenbildung, also Exsudationsvorgange auslost, an welche sich 
erst spater eine schwielige Verdickung der Epidermis und Cutis an- 
schliesst, wahrend massig starker Druck nur eine Sehwielenbildung 
ohne jene heftigeren Reizerscheinungen zur Folge hat. 

Man hat endlich, und zwar speziell ftir die Erkrankungen des 
Nervensysterns, auf die „exogene M Natur der entzlindlichen Prozesse 
hingewiesen und in dieser Art ihres Zustandekommens ein wichtiges 
Merkmal derselben gegentiber jenen Erkrankungsformen erblickt, denen 
man eine „endogene w Genese zuschreibt. Indessen bedurfen doch die 
Bezeichnungen exogen und endogen selbst wieder einer genaueren 
Prazisierung und reichen vielleicht auch nicht aus, um alle pathogenetisch 
in Betracht kommenden Momente in sich aufzunehmen. Fasst man 
als endogene Erkrankungen nur jene zasammen, welche man sonst in 
Ermangelung bekannter ausserer Veranlassungen auf „innereUrsachen w , 
„Di8position w , „hereditare Veranlagung 44 etc. zurtickfuhrte, so kann 
man wohl im allgemeinen die entztindlichen Prozesse von ihnen aus- 
schliessen, wenigstens insofern, als man fdr letztere die Mitwirkung 
einer aussereu Ursache, eines „Entztindungsreizes w voraussetzt. Man 
darf aber dabei auch nicht tibersehen, dass sowohl die Entstehung wie 
die Andauer mancher, namentlich chronischer Entztindungsprozesse, 
faktisch oft mehr von inneren Ursachen (Disposition) abhangig ist 
als von der Wirkung ausserer Schadlichkeiten. Ich erinnere bloss an 
die „nicht infektiosen Formen der chronischen Endometritis w , welche 
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sich bei Tumoren des Uterus, bei Metritis, bei Adnexerkrankungen etc. 
finden, an die entziindlich-hyperplastischen Prozesse in der Umgebung 
bosartiger Geschwiilste Oberhaupt (an Schleimhauten z. B.), an die Endo¬ 
metritis decidualis, welcbe auf mangelhafter Rtickbildung der gewucherten 
Mucosa beruht.*) Wie viel bei solchen und anderen chronischen, nament- 
lich auch skrofulosen Entzttndungen auf innerer Disposition, wie 
viel auf Einwirkung einer ausseren Schadlichkeit beruht, lasst sich 
yielfach gar nicht abschatzen. Schliesslich ist endogene Krankheits- 
ursache nichts anderes als eine Umschreibung dafttr, dass bei bestehen- 
der Disposition ohne nachweisbare genugende aussere Ursache dennoch 
die Krankheit ausgebrochen ist, und „exogen tt nicht viel mehr als ein 
anderes Wort ftir „durch Reizwirkung zustande gekommen 44 . 

Wollte man aber den Begriff „endogen tt weiter fassen und etwa 
alle innerhalb des betroffenen Organismus sich bildenden, eventuell auf 
andere Stellen desselben wirkenden Schadlichkeiten damit bezeichnen, 
so mOsste man auch zweifellos entzdndliche Prozesse als endogen ent- 
stehend betrachten. In erster Linie miissten wir dann alle Entzhn- 
'dungen hierher rechnen, welche durch Autointoxikationen hervor- 
gerufen werden, seien die Gifte vom Darm her oder von anderen 
Organen her entstanden, seien sie durch im Korper konstant und phy- 
siologisch vorhandene Mikroorganismen (Bact. coli) oder durch ab- 
norme „innere Sekretion w gebildet; des weiteren aber auch die durch 
lokale chemotaktische oder cytotaktische Reize seitens abgestorbener 
und zerfallender Gewebsteile entstehenden Prozesse. In diesem Falle 
waren dann die chemisch wirksamen, entzGndungserregenden Stoffe 
nicht einmal von anderen Organen her der erkrankten Stelle zuge- 
ftthrt, sondern innerhalb der letzteren gebildet, also sogar fttr sie 
endogen. Eine Scheidung in exogene und endogene Wirkungen liesse 
sich dann schon gar nicht mehr durchftthren und noch weniger eine 
Zuteilung der entzQndlichen Prozesse zu dieser oder jener Gruppe. So 
wird z. B. gegenwartig wohl allgemein die Lebercirrhose nicht mehr 
auf die direkte Wirkung des Alkohols auf die Leber, sondern auf die 
infolge der Erkrankung des Magen-Darmkanals sich bildenden, auf 
die Leber wirkenden giftigen Stoffe, also eine Autointoxikation, bezogen. 
Niemand aber wird die Auffassung der Lebercirrhose als entztindlichen 
Prozess von der Entscheidung dieser Frage abhangig machen wollen. 

Versuchen wir die bisher entwickelten Grundsatze auf die Er- 
krankungen des Ruckenmarks anzuwenden, so treten uns zwei Fragen 
entgegen: Erstens, inwieweit entsprechen die einzelnen gewohnlich 
als „myelitisch 4 ‘ bezeichneten Befunde echten Entzundungsprozessen, und 

1 ) Schmau8, 1. c. S. 22 ff. 
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zweitens, hat sich nicht etwa far das Ruckenmark die Gewohnheit 
herausgebildet, bestimmte Erscheinungskomplexe anatomischer oder 
klinischer Art als myelitisch zu bezeichnen, wahrend andere Erschei¬ 
nungskomplexe oder Einzelerscheinungen — wenn schon entzundlich 
im allgemein-pathologischen Sinne — doch nicht in so hinreichendem 
MaCe ihren entztindlichen Charakter hervortreten lassen, dass man bei 
ihnen von einer Myelitis schlechthin spricht. 

Als ausgepragtesten Typus eines Entzhndungsprozesses im all- 
gemeinen Sinne (S. 399) stellen sich auch hier die infiltrierenden 
Formen der Myelitis dar, da diese neben den ja ohnedem meist vor- 
handenen degenerativen Prozessen das von anderen Organen her zu 
erwartende Bild vervollstandigen. Als Grundlage der Infiltration finden 
wir auch im Ruckenmark die Anhaufung von Wanderzellen und 
brauchen uns dabei vorlaufig noch gar nicht mit der Frage abzu- 
muhen, inwieweit dieselben hamatogene Leukozyten, inwieweit aus 
dem Bindegewebe stammende, daselbst fur gewohnlich sesshaft blei- 
bende, auf einen Reiz hin aber mobil werdende Elemente und wie 
viele von ihnen einer Proliferation ihre Entstehung verdanken. Diese 
Fragen finden sich auch fur anderer Organe Entzundungen in Dis- 
kussion. Dagegen muss berucksichtigt werden, dass diese Infiltration 
(im weiteren Sinne) am Ruckenmark verhaltnismassig selten sehr 
ausgebreitet ist, dass sie sich — von Fallen frischer Poliomyelitis 
abgesehen — meist, wenn auch keineswegs immer, auf die Wand der 
Blutgefasse und die Gefassscheiden beschrankt und in der Regel nur 
von hier aus auf das anliegende Nervengewebe ubergreift. Der Aus- 
breitung nach spielen in weitaus der Mehrzahl der Falle von diffuser 
Myelitis (Myelitis transversa) die degenerativen Erscheinungen die 
Hauptrolle; allerdings finden sich auch dabei sehr haufig als entzund- 
liches Moment mehr oder weniger reichliche Kornchenzelleneinlage- 
rungen, wie v. Leyden schon vor langer Zeit hervorgehoben hat. 
Auch von ihnen kdnnen wir sagen, dass es sich um Wanderzellen 
handelt, mogen sie im ubrigen herstammen, woher sie wollen, und wir 
haben daher in ihrem Auftreten bereits Merkmale einer Infiltration zu 
sehen. Endlich fehlen auch nicht Anzeichen erhohter Exsudation im 
Ruckenmark, auf welche wir bei der gleich zu besprechenden degene¬ 
rativen Myelitis zuruckkommen werden. 

Mit welchem Recht konnen nun diese eben genannten letzteren 
Formen als „entziindlich u und inwieweit als „myelitisch u bezeichnet 
werden? Charakterisiert sind sie der Hauptsache nach durch die Quellung 
und Segmentierung der Axenzylinder und Markscheiden, Bildung von 
Zerfallprodukten aus denselben, woran sich ein volliger Zerfall der 
Nervenfasern anschliessen kann, Tigrolyse und Degeneration von 
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Nervenzellen, endlich noch eine Schwellung des ROckenmarks im 
ganzen Querschnitt. 

Zunachst leiten wir ein Recht, sie als Myelitis aufzufassen, aus dem 
Prinzip der lOckenlosen Ubergange her; wir finden nirgends eine 
Grenze, wo wir die rein oder vorwiegend degenerativen Formen von 
jenen abtrennen konnten, die durch die Anwesenheit von zelligen In- 
filtraten sich als vaskulare, mithin typische EntzOndungen erweisen; 
in dieser Beziehung liegen die Verhaltnisse ganz abnlicb wie bei der 
parenchymatosen Nephritis. Ausserdem ist nocb ein zweites, als Merk- 
mal fOr die typische Entziindung gtiltiges Moment vorhanden, die ver- 
starkte serose Transsudation. Selbst sero-fibrinose Exsudate 
kommen im ROckenmark, wenn auch ausserst selten, vor, wenigstens 
konnte ich sie bei experimentell hervorgerufener Myelitis konstatieren. 
Fttr gewohnlich aber finden wir nur eine starke serose Durchtrankung der 
ROckenmarkssubstanz, wenn auch verschiedenes darauf hinweist, dass 
diese FlOssigkeit eiweissreicher ist, als physiologisches Transsudat: es 
finden sich namlich nicht sehr selten feinkornige oder fast homogene 
Massen in das Nervenparenchym eingelagert, wie man sie z. B. so 
haufig innerhalb von Blutgefassen vorfindet, an Stellen wo blut- 
korperchenfreies Plasma durch das Fixierungsmittel zur Gerinnung 
gebracht ist, oder auch in den Lungenalveolen bei entzOndlichem Odem 
oder katarrhalischer Pneumonie. Mindestens zum grossen Teil miissen 
wir die in vielen Fallen „parenchymatoser Myelitis 44 zu konstatierende, 
mit Konsistenzverminderung einhergehende Vergrosserung des ROcken- 
marksquerschnittes auf ein solches entzOndliches Odem zuruckfOhren, 
wenn auch der degenerativen Quellung der Nervenfasern an sich 
ein gewisser Anteil dabei zukommt, da ja auch sie die Gesamtmasse 
des Querschnittes etwas verbreitern muss; dass das aber keine sehr 
erhebliche Rolle spielt, geht daraus hervor, dass bei sekundaren 
Degenerationen, wo doch auch die Gesamtmasse ausgedehnter Be- 
zirke jene degenerative Quellung der Nervenfasern erleidet, der 
Querschnitt derselben, z. B. der Hinterstrange, nicht merklich ver- 
grossert wird. 

Auch gewisse Veranderungen der Glia, namentlich ein dickbalkiges, 
glasiges Aussehen derselben wird wohl mit Recht auf eine serose 
Durchtrankung derselben bezogen. 

Soweitalso infiltrative Prozesse und entzOndliches Odem in 
Frage kommen, konnte es sich fOr die Bezeichnung eines Falles als 
„Myelitis“ nur darum handeln, ob diese Erscheinungen in einem Grade 
und einer Ausdehnung vorhanden sind, um danach das ganze Krank- 
heitsbild zu benennen; soweit es sich um regressive Veranderungen 
handelt, konnen wir die Existenz der Grenzgebiete nicht aus der Welt 
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schaffen; wir werden immer und tiberall auf Erkrankungen stossen, 
welche einen mehr oder weniger ausgepragten entziindlichen Charakter 
besitzen. Finden wir neben den Degenerationsvorgan gen auch noch 
entztindliche Infiltration oder entzfindliches Odem, so liegt geniigend 
Grand vor, dem Gesamtprozess den Namen Entzfindung zu geben, 
nicht aber dann, wenn etwa das Odem nur ein Stauungsodem oder 
ein hydrfimisches ist; denn im letzteren Falle fehlen die lfickenlosen 
Ubergange zu jenen typischen Entztindungsformen, die zur transitiven 
Anwendung des Wortes berechtigen. Das Fehlen entzflndlicher Infil- 
trationen allein aber genfigt noch nicht, um den fiegriff der Mye¬ 
litis auszuschliessen. Neben dem entziindlichen Odem kann auch die 
Atiologie, wenn sie bekannt ist, ein unterstfitzendes, wenngleich nicht 
an und fur sich entscheidendes Motiv fur die Zurechnung einer Er- 
krankung zur Myelitis abgeben: Sind die Degenerationserscheinungen 
wie die Prozesse der Exsudation auf eine gemeinsame Ursache zu be- 
ziehen, so ist damit ein weiteres Glied in der Kette gegeben, welche 
diese Formen mit den typischen Entzfindungen verbindet. Es ist hier der 
Fall gegeben, dass die Myelitis nicht gegeniiber dem allgemeinen Ent- 
zfindungsbegriff enger gefasst ist, sondern wie bei anderen wesentlich 
parenchymatosen Erkrankungen fiber denselben hinausgeht (vgl. oben 
S. 400). 

Als Ausgange einer Myelitis kann man die Sklerose, die Er- 
weichung und die Narbenbildung betrachten. Handelt es sich nur um 
eine akut zustande kommende und dann abgeschlossene Degeneration 
von Parenchymteilen, wie z. B. in vielen Fallen akuter Poliomyelitis, 
so schliesst sich daran eine Verdichtung der Neuroglia, welche gegen- 
fiber dem vorhergehenden Prozess von so untergeordneter Bedeutung 
ist, dass sie nur als Abschluss desselben, als Heilung in Betracht zu 
kommen scheink Wo sich in reichlicherem MaBe Zerfallsprodukte an- 
gesammelt haben, ist die Reaktion auf die Parenchymzerstorung schon 
eine kompliziertere, indem hier zu der reparativen Wucherung der 
Glia noch die Erscheinungen der phagozytaren Resorption hinzukommen, 
respektive ihr vorausgehen. Analog sind die Resorptions- und Or¬ 
ganisation svorgange in der Niere, wenn durch eine vorfibergehende 
Ischamie z. B. nur die sezernierenden Harnkanalchenepithelien, nicht 
aber das Interstitium nekrotisch geworden waren. 

Am ausgepragtesten stellen derartige Prozesse sich ein, wenn der 
Entzttndungsprozess im Rfickenmark seinen Ausgang in Erweichung 
genommen hat, das heisst, wenn liber grossere oder kleinere Gebiete hin 
das gesamte entzfindete Gewebe — nicht bloss das Nervenparenchym — 
abgestorben und damit die Rfickenmarkssubstanz verflfissigt worden ist. 
Man spricht dann von einer entziindlichen Erweichung; es ergibt 
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sich daraus die Notwendigkeit, dieselbe von anderen Formen der Er- 
weichung und Myelomalacie zu unterscheiden. Was ist aber Erweich- 
ung tlberhaupt? Wenn man einen gewohnlichen Erweichungsherd, 
aus dem Gehirn z. B., untersucht, so findet man in der Regel Massen 
von Kornchenzellen, und beinahe hat sich schon der Gebrauch ein- 
geschlichen, diesen Befund mit dem Namen Erweichung zu iden- 
tifizieren; das ist aber falsch, es liegt hier vielmehr schon ein sekun- 
dar eingetretener Reaktionszustand vor. Untersuchen wir einen ganz 
frischen Erweichungsherd — man kann solche Stadien gelegentlich 
bei ganz frischen Embolien des Gehirns antreffen, wo der Tod schon 
sehr frfihzeitig, ein paar Stun den nach der Einkeilung des Embolus 
erfolgte —, so findet man nur eine Quellung des Gewebes, die dann 
in einen Zerfall desselben und eine VerflQssigung ubergeht; diese 
Kolliquationsnekrose, d. h. die Verflussigung des abgestorbenen 
Gewebes, ist das Erste und Wesentliche der Erweichung. Erst dann 
tritt die Reaktion ein und diese ist eine entzfindliche im allgemeinen 
Sinne: zuerst Auswanderung von Leukozyten, dann Auftreten jener 
grossen phagozytaren Elemente, welche wir als Kbrnchenzellen zu be- 
zeichnen pflegenund welche allmahlich die Zerfallsprodukte wegschaffen. 
Aber diese Entztindung ist eine sekundare, ein Resorptions- und 
Organisationsvorgang, eine reaktive Entztindung im alten Sinne, 
nicht hervorgerufen durch die primare Ursache, welche die Gewebs- 
nekrose bewirkt hat, sondern durch die Anwesenheit der Zerfalls¬ 
produkte. 

Anders bei der entztindlichen Erweichung, d. h. zunachst in 
jenen Fallen, wo die Erweichung, die Verfltissigung des Gewebes den 
Ausgang eines entztindlichen Infiltrationszustandes bildet; das von Leu¬ 
kozyten infiltrierte Gewebe stirbt auch ab, verfltissigt sich; geht der 
Entztindungsreiz vortiber, sterben z. B. die Entztindungserreger ab 
oder horen die Toxine auf zu wirken, so bleiben noch die Zerfalls¬ 
produkte tibrig; das tote Material wird weggeschafft, die Trttmmer des 
zersttirten Hauses, um einen von Strtimpell gezogenen Vergleich 
heranzuziehen, werden entfernt, gleichgtiltig ob das Gebaude durch 
einen Brand zerstort oder ob es eingefallen ist etc., kurz die Resorp- 
tionsvorgange sind die namlichen wie nach der einfachen Erweichung; 
insoweit aber hier im allgemeinen Sinne eine Entztindung vorliegt, 
wird, k6nnen wir sagen, hier auf den ersten Entztindungsprozess ein 
zweiter mit deutlicher Heilungstendenz aufgepfropft, wie auf eine sero- 
fibrinose Pericarditis eine produktive Entztindung folgt, die das Exsu- 
dat organisiert. Darauf scheint sich ein Unterschied grtinden zu lassen. 

Das Bestreben der modernen Neurologie scheint nun dahin zu gehen, 
diese sekundaren Formen — mogen dieselben sich an eine mechanisch ent- 
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standene Eolliquaidonsnekrose angeschlossen haben oder aber einer 
abgelaufenen Entzftndung folgen — yon der ecbten Myelitis auszu- 
schliessen. 

Es entspricbt diese Unterscheidung einem praktischen Bedfirfnis; 
aber — und damit kommen wir wieder auf die in der Neurologie 
vielfech tibersehene prinzipielle Bedeutung der Frage — eine innere 
Berechtigung bat diese Scbeidung nicbt und kann daher auch nieht 
fur alle Falle durchgefnhrt werden, sondern auch vom Standpunkt des 
Klinikers aus nur insoweit, als eben rein praktische Gesichtspunkte in 
Betracht kommen. Wir mttssen bier folgendes in Betracht ziehen: 

1. Es ist schon von mir hervorgehoben worden, dass die Prozesse 
der Resorption und Organisation — um solche handelt es sich im 
Grunde den oben als sekundar bezeichneten Formen der Entztindung 
— zeitlich scharf von den primaren Veranderungen getrennt sein 
und sich gleichsam als zweiter, als Scblussakt des ganzen Prozesses 
abspielen konnen; dann besteht die M5glichkeit, sie von der „eigent- 
lichen u Myelitis abzutrennen. Das ist z. B. der Fall bei der ischa- 
mischen Degeneration des Nervengewebes infolge von Ligatur der 
Bauchaorta; es trifft aber sofort nicht mebr zu, sowie der Krank- 
heitsprozess im ganzen ein chronischer ist, insbesondere wenn er auch 
schleichend beginnt. Wenn die Degeneration der Parenchymele- 
mente, die leukozytare Infiltration, respektive das Auftreten von 
Wanderzellen und die Gliawucherung durcheinander gehen, dann haben 
wir einen zeitlich einheitlichen Prozess, welcber schliesslich in eine 
Sklerose ausklingen kann, wahrend seines hauptsachlichen Verlaufes 
aber aus alien drei Prozessen sich zusammensetzt, ahnlich etwa wie 
in der Niere eine parenchymatose cbronische Nephritis mit inter- 
stitiellen Wucherungen. Analoge Formen kommen am Rtickenmark 
als chronische Myelitis tatsachlich vor. 

2. Auch bei akuter, z. B. toxisch-infektioser Myelitis kann die 
Degeneration unmittelbar bedingt werden durch die schadliche Wir- 
kung des krankmachenden Agens, welches auch die Folgen der Gefass- 
alteration, die Exsudation und die Infiltration, zustande bringt. Aber 
letztere konnen ebensowohl im Sinne von Weigert erst durch das 
Zugrundegehen des Parenchyma hervorgerufen werden (Chemo- 
taxis); auch filr die Wucherung der Neuroglia ist es denkbar, 
dass sie ebensowohl durch den Wegfall von Parenchym („Weg- 
fall von Wachstumshindernissen w ), wie auch als selbstandiger Reiz- 
effekt zustande komme. Auch thrombotische oder embolische Gefass- 
verlegungen konnen durch die entzundlichen Prozesse selbst veranlasst 
werden, es konnen sich Lymphstauungen entwickeln (s. o.) etc. In 

Deutsche Zeitschrift f. Nervenheilkunde. XXVI. Bd. 27 
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alien diesen Fallen sind die verschiedenen Ursachen und Wirkungs- 
weisen so vielfach mit einander durchflochten, dass eine Trennung der- 
selben in primare und sekundare Prozesse unmoglich wird. 

3. Auch in alien Fallen einer nicht entzttndlichen progressiven 
Thrombose werden die sekundaren Entzttndungsprozesse sich all- 
mahlich ausbreiten, aber mehr und mehr das anatomische Bild be- 
herrschen; dann ist also der entztindliche Prozess, obschon ein sekun- 
darer, regulatorischer wenn Sie wollen, der herrschende geworden und 
der Verlauf wird ganz derselbe sein, wie wenn ein primar entztlndung- 
erregendes Agens ihn hervorgerufen hatte. 

In solchen Fallen werden also in chronischem Verlaufe hamor- 
rhagische Infarzierungen des Gewebes oder Erweichungsprozesse sich 
progressiv an einander reihen und werden gerade jene Prozesse in den 
Vordergrund treten, welche wir oben als sekundare „reaktive w , regulato- 
rische Vorgange ausgeschieden batten. Auch die genaueste Kenntnis der 
Pathogenese des Prozesses und der Wirkung der einzelnen im Laufe 
der Erkrankung mitspielenden Schadlichkeiten (Gliawucherung durch 
primare Reizung oder sekundar durch „Wegfall von Wachstumswider- 
standen“) wtirde uns nicht dazu ftihren, die beiden Wirkungen aus- 
einander zu halten, weil sie eben beide untrennbar verbunden sind und 
beide das Krankheitsbild beherrschen. Auch die sekundare Entzfin- 
dung allein kann eine selbstandige Bedeutung erhalten und wird 
dann sie vom Kliniker als Myelitis bezeichnet. Darttber wird 
auch das atiologische Moment nicht hinweghelfen. Denn auch bei den 
gewohnlich von der „echten w Myelitis ausgeschlossenen Formen der 
Drucklahmungen, der sogenannten traumatischen Myelitis etc. spielen 
jene sekundaren Prozesse vielfach in selbstandiger Bedeutung herein 
und beherrschen unter Umstanden das Krankheitsbild. Ich will das 
nur noch fur die traumatischen Formen und die durch Kalteeinwir- 
kung zustande kommende Myelitis kurz andeuten. 

Bei der sogenannten Kompressionsmyelitis, die manjagegen- 
wartig fast allgemein von der eigentlichen Myelitis zu trennen bestrebt 
ist, werden die hauptsachlichsten vorkommenden Veranderungen, 
Quellungsprozesse, Degeneration und Sklerose, auf die Wirkung eines 
Odems bezogen, welches teils als Stauungsodem, teils als hydramisches, 
teils als entziindliches Odem gedeutet wird. Man kann aber schon im 
Stadium der Quellung und beginnenden Segmentierung der Nerven- 
fasem einzelne Leukozyten im Gewebe (nicht bloss in den Gefassschei- 
den) vorfinden. Wenn erst Kornchenzellen in reichlicher Zahl auf- 
treten, oder wenn es gar zu einer Erweichung des Gewebes kommt, 
was freilich selten eintritt, so besteht das Bild der echten Entzundung, 
welche zwar sekundar, d. h. nicht durch das ursprnnglich wirkende 
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Agens, (in diesem Falle den Druck auf das Mark resp. die Stauung der 
Lymphe etc. in demselben) veranlasst ist, aber doch die hauptsach- 
lichste und daher wichtigste Veranderung darstellt. Wir haben dann 
nicht bloss entztindliche Prozess innerhalb des Rnckenmarks, sondern 
eine „Myelitis u . Ganz ahnlich liegen die Verhaltnisse far die trauma- 
tische Myelitis. Wenn freilich nur, etwa durch Commotio oder andere, 
keine groberen Veranderungen setzenden Einwirkungen bloss Degenera¬ 
tion von Nervenelementen hervorgerufen worden ist, so haben wir gewiss 
keinen Grund, von Myelitis oder von entzfindlichen Prozessen uber- 
haupt zu sprechen, und ich halte es daher auch nicht fur berechtigt, 
wenn Bikeles z. B. bei seinen Commotioversuchen von einer trauma- 
tischen Myelitis spricht; es sind einfache Degenerationen. Anders aber 
liegen die Dinge, wenn durch eine starke Quetschung oder Erschutte- 
rung des Rnckenmarks oder auch durch traumatische Blutungen in 
dasselbe eine Erweichung seines Gewebes zustande kam, woran sich 
sekundar eine leukozytare und Kornchenzelleninfiltration, spater even- 
tuell noch eine Narbenbildung anschliesst Wenn wir auch in solchen 
Fallen nicht von „Myelitis 44 sprechen wollen, so geschieht das gewiss 
nicht wegen des anatomischen Befundes, welcher ja vollkommen mit 
dem anderer, „echter u Myelitisfalle identisch ist, sondern ausschliesslich 
wegen der anderen Pathogenese der Ver&nderungen; man braucht bloss 
anzunehmen, dass die traumatische Entstehung eines solchen Falles nicht 
bekannt sei, und man wird wohl von .alien Untersuchern unbedenk- 
lich die anatomische Diagnose Myelitis erhalten, wenn nicht etwa 
Thrombosen oder Blutungen auf eine mechanische Zirkulationsstorung 
schliessen lassen. Jedenfalls geht es nicht an, die Bezeichnung Ent- 
zundung von etwas anderem als dem Befund abhangig zu machen, 
wohl aber konnte man Bedenken tragen, von Myelitis zu sprechen, 
was aber hier wieder nicht gilt, weil die fragliche Veranderung das 
anatomische Bild beherrscht. Hier ist also die Grenze, wo die De¬ 
finition anfangt, eine Erorterung um Worte zu werden, wo ver- 
schiedene Namen gleichmassig berechtigt sind. 

Hochhaus hat nachgewiesen, dass man eine heftige Entziindung 
des Riickenmarkes experimentell durch intensive Kaltewirkung hervor- 
rufen kann, und bezeichnet die hierbei zu beobachtenden Vorgange mit 
Recht als Myelitis. Der Entstehung nach handelt es sich wohl im 
wesentlichen neben direkter Wirkung der Kalte auf das Nervenge- 
webe um Zirkulationsstorungen; wollte man das atiologiscbe Moment, 
wie es bei den meisten der am Menschen zu beobachtenden Formen 
gegeben ist oder doch vermutet wird (Infektion, Intoxikation), hier 
allein gel ten lassen, so ware das keine Myelitis; auch hier also sekun- 
dare Prozesse, aber von vorherrschender Bedeutung. 

27 * 
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Die Frage nach der Auffassuug der Gliawucherung, der Sklerose, 
fallt grossenteils mit jener nach dem Wesen der chronischen Myelitis 
zusammen. Auch bier sind Intensitat, Extensitat und selbstandige Be- 
deutung des Prozesses die fttr die BeDennung mafigebenden Momente. 
Wir bezeichnen die Gliawucherung, welche den sich an sekundare oder 
primare Strangdegenerationen anschliessenden Sklerosen zugrunde liegt, 
nicht als Myelitis, ja nicbt einmal als entznndlichen Prozess in irgend 
einem Sinne, weil ibr tatsachlich alle wichtigen Merkmale der ent- 
zfindlichen Reaktion feblen: weder findet sich in irgend einem Stadinm 
ihres Verlaufes eine bemerkenswerte Infiltration mit Wanderzellen, 
noch eine zu starker Zellanhaufung fuhrende Proliferation der Neu¬ 
roglia, nocb endlich lasst das Produkt der Gliaproliferation in seiner 
Struktur irgend welche erhebliche Abweichungen von der normalen 
Gliaerkennen, ahnlichetwa, wiedas aus einem Granulationsstadium her- 
vorgegangene Gewebe einer bindegewebigen Narbe; es ergiebt vielmehr 
f&r die bistologiscbe Untersuchung das Bild der einfachen, sekundar zu- 
stande gekommenen Hyperplasie, wie ich mich ausgedrtickt habe 1 ), oder, 
wie Storch 2) sich ausdruckt, es liegt eine „isomorphe Sklerose w vor: 
die neugebildeten Gliafasern folgen in ihrer Anordnung dem Yerlauf 
der zugrunde gegangenen Nervenfasern, an deren Stelle sie treten, 
ihre Zellen sind durchweg kleine, den normalen Zellen der *gewohn- 
lichen Glia gleichende Elemente. Ganz den gleichen histologischen 
Befund erheben wir bei jenen Sklerosen, die sich an primare Degenera- 
tionen von unregelmassiger, fleckweiser Ausbreitung anschliessen. Dem 
gegentiber finden wir bei Gliawucherungen, die im Anschluss an Er- 
weichungsprozesse, Gewebszerstorung durch Blutungen etc. eintreten (so- 
weit es sich in solchen Fallen nicht um bindegewebige Narben handelt), 
und ebenso bei entznndlichen Prozessen, in deren Verlauf auch die Glia 
zugrunde geg&ngen war, ein Bild, welches wir dem aus Granulations- 
gewebe hervorgegangenen, entzundlich entstandenen Bindegewebe 
an die Seite setzen konnen: Auftreten mehr oder weniger reich- 
licher grosserer, meist stemformig gestalteter Gliazellen (Spinnen- 
zellen), darunter oft sehr grosse, geradezu als Riesenzellen aufzu- 
fassende Formen; werden Fasern gebildet, so nehmen dieselben eine un- 
regelmassige Anordnung an, durchflechten sich unter einander un- 
abhangig von dem Verlauf der friiher vorhanden gewesenen Nerven¬ 
fasern, kurz, das Ganze tendiert deutlich zur Bildung einer Narbe, 
nur dass diese nicht aus mesodermalen Elementen, sondem aus Glia- 


1) Grundri8s der patholog. Anatomie 1904. S. 83. 

2) Uber den gegenwartigen Stand der Entzundungslehre am Zentralnerven- 
system. Zentralbl. f. Nervenheilk. n. Psych. 1900. Augustbeft. 
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elementen gebildet wird. Auf diese Verhaltnisse hat neuerdings nament- 
lich Storch hingewiesen, jedoch hat schon Klebs die Bedeutung der 
Sternzellen in dem angegeben Sinne hervorgehoben. 

Wir haben also far die Deutung der chronischen Gliaprolifera- 
tionen morphologische Anhaltspunkte analog denen, welche wir fur 
die chronischen Bindegewebswucherungen anwenden, d. i. mutatis mu¬ 
tandis das Hindurchgehen einer Gliose durch ein Granulationsatadium 
und.als deren Effekt eine narbige Beschaffenheit des neugebildeten 
Sthtzgewebes. Diese Beschaffenheit des letzteren finden wir auch bei 
der multiplen Sklerose; mag diese Erkrankung sich auch sonst in noch 
so vielfacher und wesentlicher Weise von anderen Formen der chroni¬ 
schen Myelitis unterscheiden und deshalb auch gar nicht zur Myelitis 
gerechnet werden — eine Frage, welche wir hier nicht erortern wollen 
— den entzttndlichen Charakter im allgemeinen Sinne kann man ihr 
jedenfalls nicht absprechen. 

Die Grundsatze, welche ich hier fiir die Benennung und Auf- 
fassung der Myelitis aufstellen zu mflssen glaubte, waren gewiss sehr 
schlechte und ungeniigende, wenn es meine Absicht ware, einen mog- 
lichst brauchbaren und guten Begriff der Entzundung des Rttckenmarks 
neu zu konstruieren. Das konnte aber, wie ich in der Einleitung 
hervorgehoben habe, nicht meine Absicht sein, schon deswegen nicht, 
weil es ein vergebliches Unterfangen ware. Niemand ist imstande, 
den Entztindungsbegriff oder den Begriff der Myelitis gleichsam a priori 
aufzustellen, wenn er nicht fiber neue Tatsachen verf&gt, die unsere 
Anschauungen fiber diese Gegenstande von Grand aus umgestalten. 
Es bleibt zur Zeit nichts anderes ubrig, als die bisher unter der Be- 
zeichnung durch Worte und dem Anschein bloss formaler Definitionen 
steckenden, immer nur teilweise ausdrackbaren Ideen, so wie sie nun 
einmal durch den gegenwartigen Stand unseres Wissens gegeben sind, 
moglichst genau zum Ausdruck zu bringen; ich mache also mit dem 
Obigen durchaus keinen neuen Vorschlag zur Benennung, sondern 
wollte nur konstatieren, welches die Konsequenzen der jetzt ublichen 
(und notwendigen) Bezeichnungsweise sind. Sollte das Gesamtresultat 
unlogisch erscheinen, so liegt die Ursache dafur nicht notwendig in 
meinen Ausfuhrungen, sondern in den Pramissen derselben, welche 
sich aus dem gegenwartigen Stand unseres Wissens auf diesem Ge- 
biete ergeben. 
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Die Hautreflexe an den nnteren Extremit&ten 1 ) nnter nor- 
malen nnd pathologischen VerMtnissen. 

Von 

Dr. R, Friedlaender, 

Nervenarzt in Wiesbaden. 

Die Hautreflexe konnen wir definieren als „unwillkurliche Be- 
wegungen, die durch Reizung der Haut hervorgerufen werden". Diese 
Reflexe werden auch als „Abwehr“- oder „Flucht tt -Reflexe bezeichnet, 
indem die dabei zutage tretenden Bewegungen meist die Tendenz 
erkennen lassen, den gereizten Korperteil der betreffenden unange- 
nehmen oder schadlichen Einwirkung zu entziehen. Die Auslosung 
der Hautreflexe erfolgt bekanntlich vorzugsweise durch taktile Reize 
(Kitzeln, Streichen der Haut); aber auch durch Druck, durch Schmerz- 
i*eize (Kneifen, Stechen), durch thermische Reize (besonders Kalte) und 
elektrische Reize (Faradisation) konnen Hautreflexe hervorgerufen werden. 
Neben den atypischen unregelmassig verlaufenden reflektorischen Be¬ 
wegungen, die mehr oder weniger von jeder Stelle der Hautoberflache 
ausgelbst werden konnen, gibt es gewisse typische Hautreflexe, die 
bei Reizung bestimmter Hautstellen in konstanter, gesetzmassiger Weise 
auftreten und eine gewisse diagnostische Bedeutung erlangt haben. 
Von diesen typischen Hautreflexen seien der Plantar-, Kremaster- und 
Bauch-Reflex, ferner der Skrotal-, Glutaal- und Skapularreflex, sowie 
der Palmarreflex an der oberen Extremitat hier erwahni Wir werden 
uns vorzugsweise mit dem erstgenannten, dem Plantarreflex zu be- 
schaftigen haben. Die Hautreflexe sind, wie dies bereits Jendrassik 
hervorgehoben hat, prinzipiell zu trennen von denjenigen Reflexen, die 
von Sehnen, Muskeln, vom Periost und den Knochen auslosbar sind 
und unter dem Namen „Sehnenreflexe u zusammengefasst werden. Die 
mannigfachen Unterschiede in dem Verhalten dieser beiden Reflex- 
gruppen, auf die nach Jendrassik besonders v. S trump ell u. a. hin- 
gewiesen haben, sind flir das vorliegende Thema von so grosser Be¬ 
deutung, dass ich dieselben zunachst kurz besprechen mochte. 

1) Nach einem im arztlichen Verein in Wiesbaden gehaltenen Vortrage. 
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1st schon die Art der Auslosnng bei beiden Reflexgruppen eine 
verschiedene, indem die Sehnenreflexe bekanntlich nie durch Hautreize, 
sondern nur durch einen kurzen Schlag (Perkussion) auf Sehnen, 
Knochen, Muskeln, oder durch einen kurzen Zug an der Sehne her- 
vorgerufen werden, so ist weiter hervorzuheben, dass die Gesetze der 
zeitlichen und ortlichen Summation (v. Strumpell) nur fur die Haut¬ 
reflexe Geltung haben. Wir konnen bei diesen haufig beobachten, 
dass ein einmaliger kurzer Reiz ohne Effekt bleibt, wfihrend eine Ver- 
langerung der Reizdauer oder eine Wiederholung des Reizes die be- 
treffende Reflex-Bewegung auslbst Wird aber dann der Reflex mehr- 
mals nacheinander hervorgerufen, so macht sich eine Ermtidung geltend, 
die bei den Sehnenreflexen gar nicht oder nur sehr spat eintritt. Es 
ist femer ceteris paribus der Reizeffekt bei den Hautreflexen ein um 
so starkerer, je nachdem gleichzeitig eine grossere Zahl von Nerven- 
endigungen in der Haut von dem Reiz getroffen wird. Deswegen sind 
auch Strichreize besonders wirksam. Der Auslosungsbezirk, von Strum¬ 
pell als „reflexogene Zone M bezeichnet, ist bei den Hautreflexen weit aus- 
gedehnter als bei den Sehnenreflexen. Gegenuber der prompten und schnel- 
len Muskelkontraktion, die unsvon den Sehnenreflexen bekanntist, zeigen 
femer die Bewegungen bei den Hautreflexen besonders unter pathologi- 
schen Verhaltnissen einen ausgesprochen tonischen Charakter. Dann sind 
im Gegensatz zu den Sehnenreflexen die Hautreflexe in hohem Grade 
von der bewussten Sensibilitat abhangig, indem jeder Verminderung 
des Geftthls eine Abschwachung, jeder Steigerung der Empfindung eine 
Erhohung der Hautreflexe entspricht. Ist die Gefuhlsleitung verlang- 
samt, wie bei der Tabes, so verspatet sich dementsprechend der Ein¬ 
tritt der Hautreflexe. Aber auch unter normalen Verhaltnissen be- 
stehen hier, je nach der Empfindlichkeit der Haut, dem Temperament, 
der momentanen Disposition, grossere individuelle Verschiedenheiten 
als beztiglich der Sehnenreflexe. Kitzliche, leicht erregbare, lebhafte 
Menschen haben im allgemeinen starkere Hautreflexe als weniger em- 
pfindliche, ruhige, phlegmatische Personen. An sich selbst kann man 
die Hautreflexe schwer oder gar nicht auslosen, wahrend dies bei den 
Sehnenreflexen ohne weiteres moglich ist, wie flberhaOpt die ersteren 
viel mehr von psychischen Einfltissen abhangig sind: sie konnen bis 
zu einem gewissen Grade durch den Willen unterdrtickt oder durch 
gesteigerte Aufmerksamkeit verstarkt werden, wahrend bei den Sehnen¬ 
reflexen Wille und Aufmerksamkeit direkt keine Rolle spielen und 
nur insofern von Bedeutung sind, als ein gewisser Grad von Erschlaf- 
fung der Muskeln fiir ihr Zustandekommen notweudig ist. Es ist 
weiter hervorzuheben, dass bei den Hautreflexen, besonders beim Plan- 
tarreflex, kombinierte Bewegungen zutage treten, wahrend es sich bei 
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den Sehnenreflexen um einfache Bewegungen in einzelnen Muskeln oder 
Maskelgruppen handelt. Aach die Latenzzeit, d. h. der Zeitraum 
zwischen der Reizung und dem Zutagetreten der Muskelznckung ist 
bei beiden Reflexgruppen verschieden. Es ist diese Latenzzeit for die 
Sehnenreflexe durch exakte Beobachtungen auf ca. 0,03 Sekunden be- 
stimmt worden, wahrend sie bei den Hautreflexen erheblich grdsser 
ist und meist mehr als 0,1 Sekunde betragt. Wie Jendrassik fest- 
gestellt hat, entspricht die Latenzzeit bei den Hautreflexen ungefahr 
der Reaktionszeit bei willkttrlichen Bewegungen. Der hohere oder 
geringere Grad des Tonus der Muskulatur ist for beide Reflexgruppen 
von Bedeutung, insofern, als meist, wenn auch durchaus nicht immer, 
der Hypertonie der Muskeln eine Steigerung, der Hypotonie eine Her- 
absetzung der Reflexe entspricht. Diese Abhangigkeit vom Muskel- 
tonus ist aber bei den Sehnenreflexen regelmassiger und starker aus- 
gepragt als bei den Hautreflexen. Unter pathologischen Verhaltnissen 
sind Haut- und Sehnenreflexe durchaus nicht immer gleichmassig ver- 
andert, sondern konnen ein entgegengesetztes Verhalten zeigen, wie 
dies bei der cerebralen Hemiplegie fast die Regel ist Hier sehen wir 
eine Steigerung der Sehnenreflexe mit einer Abschwachung der Haut- 
reflexe Hand in Hand gehen, oder wir finden, wie haufig bei der Tabes, 
lebhafte Hautreflexe bei verminderten oder aufgehobenen Sehnenreflexen. 

Auf Grund dieser mannigfachen Unterschiede in dem Verhalten 
der Haut- und Sehnenreflexe ist es nicht wahrscheinlich, dass for 
diese beiden Reflexgruppen eine einheitliche physiologische Grundlage 
angenommen werden kann. 

Durch Marshall Hall (1832) wurde bekanntlich zuerst die Lehre 
vom spinalen Sitz der Reflexe aufgestellt. Nach dieser hauptsachlich 
auf Tier-Experimente gegrundeten Anschauung tritt die Erregung durch 
die hintere Spinalwurzel in die graue Substanz des Rfickenmarkes 
(Reflexzentrum), durch diese in die vordere Wurzel und zum Muskel. 
Diese Lehre vom spinalen Reflexbogen, die ftir alle Reflexe Gultigkeit 
haben sollte, wurde durch die Setschenoffsche Hypothese erweitert, 
nach der die spinalen Reflexzentren einer dauernden Hemmung durch 
das Gehirn untefrliegen. So kam das „Dreifaserschema tt (v. Strflmpell) 
zustande, das jahrzehntelang die Lehre von den Reflexen beherrschte. 
Es sind nun aber in den letzten Jahren verschiedene experimentelle 
und klinische Erfahrungen bekannt geworden, die mit diesem Schema 
schwer oder gar nicht in Einklang zu bringen sind. Hier ist vor 
allem die Tatsache zu erwahnen, dass bei totaler oder partieller Durch- 
trennung des Ruckenmarkes im unteren Hals- oder oberen Brustmark 
eine schlaffe Lahmung mit Verlust. der Haut- und Sehnenreflexe wie- 
derholt beobachtet wurde, wahrend man nach dem Dreifaserschema 
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eine Steigerung der Reflexe hatte erwarten mtissen. Solche Beobach- 
tungen warden bei totaler hoher Rtickenmarksdarchtrennung zaerst 
von Bastian, Thorburne, Bruns, bei partiellen von Babinski, 
Frenkel, Marinesco u. a. beschrieben. Die Bedeutung dieser Be- 
funde fur die Theorie der Reflexe konnte dadurch nicht erschtittert 
werden, dass in einzelnen Fallen auch bei hoher Ruckenmarksdurch- 
trennung ein Erhaltensein der Reflexe von Kausch, Schultze, Ba- 
lint and anderen nachgewiesen wurde. Das Fehlen der Reflexe bei 
hoher Rttckenmarkslasion erklarte man teils durch Shokwirkung, 
teils dadurch, dass bei so erheblichen Verletzungen des R&ckenmarkes 
die dadurch hervorgehobene Zirkulationsstorung nicht ohne Einfluss 
auf die Reflexzentren im Ruckenmark bleiben konnte, und in der Tat 
wurden in solchen Fallen Veranderungen in den tieferen Partien des 
Rtickenmarkes konstatiert, die geeignet waren, das Fehlen der Reflexe 
verstandlich zu machen. So konnte ftix die Sehnenreflexe das Drei- 
faserschema vorlaufig in Geltung bleiben, wenn auch yerschiedene 
Autoren (van Gehuchten u. a.) an der Ansicht festhielten, dass 
neben der hemmenden Wirkung des Gehirns auf die Reflexzentren 
im Rilckenmark auch ein aktiver tonisierender Einfluss von Gross- und 
Kleinhim auf diese Zentren angenommen werden mtisse. Dagegen 
konnte fur die Hautreflexe das „Dreifaserschema“ in seiner bisherigen 
Form auch aus anderen Griinden nicht aufrecht erhalten werden. 
Die erwahnten besonderen Kennzeichen der Hautreflexe gegenliber den 
Sehnenreflexen, namentlich ihre Abhangigkeit von der bewussten Sen- 
sibilitat, von psychischen Einflussen, die grosseren individuellen Ver- 
schiedenheiten, die langere Reaktionszeit, das Auftreteu kombinierter 
Reflexbewegungen wiesen bereits darauf hin, dass Sehnen- und Haut- 
jreflexe in Bezug auf ihre physiologische Grundlage nicht identisch 
sein konnten und dass bei letzteren das Gehira ein aktive Rolle spielen 
mflsste. Dazu kam das abweichende Verhalten der Hautreflexe unter 
pathologischen Verhaltnissen, insbesondere die Abschwachung der Haut¬ 
reflexe bei der cerebralen Hemiplegie, die ohne die Annahme eines 
cerebralen Reflexbogens kaum erklart werden kann. Fur diese Auf- 
fassung sprachen auch verschiedene experimentelle Erfahrungen, von 
denen ich hier nur die Versuche Sherringtons erwahnen will, der 
bei Exstirpation des kortikalen Beinzentrums (beim Affen) eine Yer- 
minderung oder zeitweilige Aufhebung des Plantarreflexes beobach- 
tete, wahrend das Kniephanomen viele Wochen lang gesteigert war. 

Jendrassik (1894) war, wie schon erwahnt, der erste, der die 
Hautreflexe prinzipiell von den Sehnenreflexen trennte und fur erstere 
einen zweiten cerebralen Reflexbogen annahm. Nach seiner Hypothese 
tritt die Erregung durch die hintere Spinalwurzel ein, gelangt aber 
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nicbt in die graue Substanz des Rlickenmarks, sondern wird in den 
zentripetalen, sensiblen Bahnen der weissen Substanz zur Hirnrinde 
geleitet, geht dort auf motorische Elemente liber nnd durch die Pyra- 
midenbahnen in die vorderen Horner und zu den Muskeln. 1st dieser 
„Reflexbogen zweiter Ordnung u versperrt, z. B. bei Lasion der Pyra- 
midenbahnen oberhalb der spinalen Reflexzentren, dann kann nach 
Jendrassik der untere, sonst nicht gebrauchte Weg durch das Rttcken- 
mark wieder eingeschlagen werden. Von anderen Autoren ist besonders 
Munch-Petersen dieser Auffassung Jendrassiks beigetreten und 
hat die cerebrale Theorie der Hautreflexe in einer ausffthrlichen Arbeit 
zu begrttnden versucht. 

Ich wende mich jetzt zu den Resultaten der klinischen Beobach- 
tung der Hautreflexe an den unteren Extremitaten. Frtther beschrieb 
man den Plantarreflex in der Weise, dass bei schwacher Reizung der 
Fusssoble eine Streckung der Zehen und Dorsalflexion des Fusses, bei 
starkerer Reizung auch eine Beugung im Knie- und Htiftgelenk er- 
folge. Babinski, dessen Arbeiten wir hauptsachlich die Anregung 
zu einem erneuten Studium der Hautreflexe, die eine Zeit lang im Ver- 
gleich zu den Sebnenreflexen wenig beachtet wurden, verdanken, hat 
zuerst die wicbtige Beobachtung gemacht, dass diesen Bewegungen 
unter normalen Verhaltnissen eine Beugung der vier kleinen Zehen 
in den Metatarsophalangealgelenken als erstes Reflexzeichen bei schwacher 
Reizilng vorangeht. 

Es ist von vornherein auffallend, dass, wahrend die Bewegungen 
des Fusses, des Knies und der Hiifte durchaus den Charakter des 
„Fluchtreflexes“ zeigen, d. h. eine Entfernung der Extremitat von der 
unangenebmen oder schadlichen Reizwirkung bezwecken, die primare 
Zehenbeugung scheinbar einer solchen Tendenz widerspricht, da sie 
eine Annaherung an den reizenden Gegenstand bedeutet. Diese primare 
Zehenbeugung ist aber, wie wir spater sehen werden, auch deswegen 
von grosser diagnostischer Bedeutung, weil sie in pathologischen Fallen 
fehlen und dann an ihre Stelle eine Extension der Zehen, hauptsach¬ 
lich der grossen Zehe treten kann. Auf diese nach ihrem Entdecker 
als Babinskisches Phanomen bezeichnete Erscheinung werde ich bei 
Besprechung der pathologischen Veranderungen des Plantarrefiexes nocb 
ausflihrlich zuruckkommen. 

Wenn wir jetzt in der Betrachtung des normalen Plantarrefiexes 
fortfahren, so haben sich seit den Mitteilungen Babinskis eine grosse 
Anzahl von Autoren mit Untersuchungen bei Gesunden liber dieZehen- 
reflexe beschaftigt. Besonders haben Konig und Munch-Petersen 
an einem grossen Material die Angaben Babinskis nacbgeprufk Es 
hat sich dabei gezeigt, dass die primare Zehenbeugung in der Tat 
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bei der iiberwiegenden Mehrzahl gesunder Erwachsener nachzuweisen 
war und nur in einem verhaltnismassig kleinen Prozentsatze der Falle 
fehlte. Dagegen beobachteten diese und andere Autoren, dass bei 
kleinen Kindern die primare Zehenbeugung in der Regel ausblieb und 
fast regelmassig der Reizung der Fusssohle sofort eine Dorsalflexion 
der Zehen folgte. Munch-Petersen fand bei 43 Kindern im ersten 
Lebensjahre nur einmal Plantarflexion der Zehen, sonst regelmassig 
Dorsalflexion oder abwechselndes Verhalten. Mit zunehmendem Alter 
wird dann die Plantarflexion haufiger, im fftnften Lebensjahre zeigt 
etwa die Halfte der Kinder noch Dorsalflexion, die anderen bereits 
Plantarflexion der Zehen und vom zwolften Lebensjahre an verhalten 
sich die Kinder wie die Erwachsenen, d. h. die primare Plantarflexion 
findet sich in der weit iiberwiegenden Mehrzahl der Falle. Diese Ver- 
schiedenheit des Plantarreflexes bei kleinen Kindern und bei Erwach¬ 
senen ist bereits Babinski aufgefallen und von ihm mit der bei 
Kindern noch nicht vollkommen abgeschlossenen Entwicklung der 
Pyramidenstrange erklart worden. Andere Autoren haben aber darauf 
hingewiesen, dass erstens diese Abnormitat des Plantarreflexes bei 
Kindern haufig noch nachweisbar ist zu einer Zeit, wo eine vollkom- 
mene Ausbildung der Pyramidenbahn angenommen werden muss, und 
dass zweitens auch noch andere Abweichungen vom normalen Plantar- 
reflex bei Kindern in der Regel zu beobachten sind. Wahrend beim 
Erwachsenen die Dorsalflexion des Fusses beim Plantarretiex gemein- 
schaftlich durch den Tibialis anticus, die Peronei und den Extensor 
digitorum communis hervorgerufen wird, und sich der innere und 
aussere Fussrand gleichmassig hebt, ist bei Kindern regelmassig eine 
starkere Hebung des inneren Fussrandes zu beobachten und der Reflex 
lauft hauptsachlich im Tibialis anticus ab. Im tlbrigen ist der Reflex 
uberhaupt ein intensiverer als bei Erwachsenen, die Beine werden in 
den Huften stark abduziert und an den Leib gezogen. Neben der 
Extension findet sich bei kleinen Kindern auch sehr haufig eine aus- 
gesprochene Spreizung der Zehen. 

In Bezug auf die Bewegung des Fusses, die Knie- und Htiffc- 
beugung, flberhaupt in Bezug auf den Grad des Plantarreflexes finden 
wir auch bei gesunden Erwachsenen mannigfache Unterscbiede, die 
der bereits erwahnten individuellen Verschiedenheit der Reflex-Irrita- 
bilitat und Mobilitat entsprechen, doch besteht in der Regel bei An- 
wendung starkerer Reize eine gewisse Proportion zwischen den ein- 
zelnen Bewegungen, die unter pathologischen Yerhaltnissen, wie wir 
spater sehen werden, zuweilen gestort ist Die reflexogene Zone flir 
den Plantarreflex ist bei Gesunden nicht auf die Fusssohle beschrankt, 
sondem erstreckt sich mehr oder weniger auf die Haut des ganzen 
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Beines (v. Strumpell). Es ist aber daran festzuhalten, dass die Reiz- 
irritabilitat nach oben zu abnimmt, in dem Sinne, dass je nach der 
grosseren Entfernung yon der Fusssohle immer starkere Reize not- 
wendig sind, um dieselben Reflexerscheinungen hervorzurufen. Durch 
taktile (Kitzel- und Strichreize) kann beim Gesnnden in der Regel 
nur von der Planta pedis aus der typische Reflex erzielt werden. Zu- 
weilen treten neben den typischen Bewegungen des Plantarreflexes 
auch Adduktions-, Abduktdons- und Rotationsbewegungen im Fuss- 
und Htiftgelenk auf, die geeignet sind, das Bild des Reflexes zu ver- 
wischen. 

Wenn ieh nunmehr zur Pathologie des Plantarreflexes uber- 
gehe, so haben wir zu unterscheiden zwischen quantitativen und 
qualitativen Reflexveranderungen. Die ersteren betreffen ledig- 
lich die Intensitat des Reflexes, wahrend bei den letzteren, die 
sich naturlich auch mit quantitativen Anomalien kombinieren konnen, 
Abweichungen von der Art der Reflexbewegungen nachzuweisen 
sind. Bezttglich des Grades der Reflexe bestehen schon bei Gesunden, 
wie erwahnt, grosse individuelle Verschiedenheiten, und es ist deshalb, 
wie bereits Schon born betont hat, schwer, bestimmte Gesetze fur 
das quantitative Verhalten aufzustellen. Wir verfugen zur Beurteilung 
der Reflexintensitat fiber drei verschiedene Faktoren: 

1. die Reflexirritabilitat, 

2. die Reflexmobilitat, 

3. die Ausdehnung der reflexogenen Zone. 

Die Reflexirritabilitat beurteilt man nach der Starke des Reizes, 
die erforderlich ist, um einen Reflex auszulosen, die Reflexmobilitat 
nach der maximalen Reflexbewegung, die ttberhaupt erzielt werden 
kann. Eine Trennung dieser beiden Begriffe ist deshalb erforderlich, 
weil dieselben sich sowohl bei Gesunden als namentlich bei Nerven- 
kranken durchaus nicht immer parallel verhalten; so kann bei herab- 
gesetzter Reflexirritabilitat durch Verstarkung des Reizes unter Um- 
standen eine normale oder sogar gesteigerte Reflexauslosung bewirkt 
werden (Munch-Petersen). Die Bestimmung der reflexogenen Zone 
wird fttr die quantitative Beurteilung der Reflexe besonders insofern 
einen Anhalt geben, als eine abnorme Ausdehnung dieser Zone stets 
fur eine pathologische Reflexsteigerung spricht. 

Rein quantitative Veranderungen des Plantarreflexes konnen wir 
zunachst bei Sensibilitatsstorungen beobachten. Da ein direkter Zu- 
sammenhang besteht zwischen dem Grade der Hautreflexe und Std- 
rungen der bewussten Sensibilitat, so werden wir bei Anasthesie eine 
entsprechende Abschwachung, bei Hyperasthesie eine Steigerung zu 
erwarten haben. Dies entspricht auch den tatsachlichen Befunden, und 
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ich habe z. B. bei Tabikern oft feststellen konnen, wie das quantita¬ 
tive Verhalten der Reflexe parallel geht dem jeweiligen Zustande der 
Sensibilitat. Interessant ist aucb hier die bereits erwahnte Beobach- 
tung, dass, wo die Gefiihlsleitung verlangsamt ist, aucb der Reflex 
verspatet eintritt, z. B. bei Nadelsticben erst unmittelbar nacb dem 
Moment, in dem der Schmerz geflihlt wird. 

Wie von der Sensibilitat ist die Intensitat der Hautreflexe auch 
von der willkttrlichen Motilitat der durch den Reflex in Aktion fcreten- 
den Muskeln abhangig, insofem, als im allgemeinen — und dies ist fflr 
die cerebrale Theorie der Hautreflexe verwertet Worden — Muskeln, 
welche willktirlich nicht innerviert werden konnen, sicb auch nicht an 
der Reflexbewegung zu beteiligen pflegen. Doch gibt es nicht selten 
Ausnahmen von dieser Regel, indem entweder der Reflexreiz Muskeln 
zur Kontraktion bringt, die der Patient willkflrlich nicht bewegen 
kann oder sogar eine Verstarkung des Reflexes gerade in einer pare- 
tischen Muskelgruppe sich bemerkbar machi So sieht man bei der 
cerebralen Hemiplegie bei Reizung der Planta reflektorische Bewegungen 
auftreten, die der Patient willktirlich nicht auszufuhren imstande ist. 

Durch spastische Zustande der Muskulatur werden die Haut¬ 
reflexe haufig, aber durchaus nicht immer verstarkt. Es kann in dieser 
Beziehung eine bestimmte Regel nicht aufgestellt werden: einmal, 
weil der Grad des Reflexes noch von anderen Faktoren abhangt, dann, 
weil sich cerebrale und spinale spastische Lahmungen in Bezug auf den 
Plantarreflex insofern verschieden verhalten, als derselbe meist bei 
cerebraler Lahmung herabgesetzt, bei spinaler gesteigert ist. Inwieweit 
die Verteilung der Spasmen auf die verschiedenen Muskelgruppen die 
Erhbhung des Plantarreflexes beeinflusst, resp. ob z. B. bestimmten 
Typen der spastischen Paraplegie eine grossere oder geringere Ver¬ 
starkung des Reflexes entspricht, muss noch durch klinische Erfahrung 
festgestellt werden. 

Marinesco unterscheidet auf Grund klinischer und besonders 
kinematographischer Beobachtung der Gehstorung drei Gruppen von 
Paraplegien: 

1. Solche, bei denen sich samtliche Muskeln der Extremitaten im 
Zustande der Kontraktur oder der allgemeinen Hypertonie be- 
finden; die Kontraktur der Streck- und Beugemuskein ist fast 
gleich. In diesen Fallen ist die Hypertonie nicht begleitet von 
Reflexerhohung, weil die antagonistischen Muskeln ebenfalls 
kontrakturiert sind und sich der Auslosung der Reflexe ent- 
gegensetzen. 

2. Die Kontraktur besteht vorwiegend in einer Reihe von Mus¬ 
keln, deren Antagonisten in gleicher Weise kontrakturiert sind. 
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In diesen Fallen besteht Verstarkung der Reflexerregbarkeit, 
deren Starke je nach dem Grade der Kontraktur der Antago- 
nisten schwankt. 

3. Die Beugemuskeln sind im Zustand der Hypotonie und ihre 
Antagonisten, die Streckmuskeln, im Zustand der Hypertonie. 
Unter diesen Bedingungen sind die Reflexe massig Oder seibst 
stark erhoht. 

Es scheint, dass in der Tat ein gewisser Grad von Hypertonie der 
Streckmuskeln bei Hypotonie der Beugemuskeln am meisten geeignet 
ist, eine Yerstarkung des Plantarreflexes zu bewirken; sind die Spasmen 
sehr hochgradig und betreffen dieselben gleichzeitig die Agonisten 
und Antagonisten, dann kann durch dieselben, wie ich dies k&rzlich 
in einem Fall von amyotrophischer Lateralsklerose beobachten konnte, 
die Reflexbewegung inhibiert werden. Es trat in diesem Fall bei Rei- 
zung der Fusssohlen nur ein Zehenreflex auf, wahrend der Beuge- 
reflex im Fuss und Knie durch die hochgradige Spannung der Mus- 
kulatur verhindert wurde. 

Ich komme nun zur Besprechung der qualitativen Ver an de¬ 
rung des Plantarreflexes. Im Vordergrund des Interesses steht hier 
das Babinskische Phanomen, von dem die neueren Arbeiten uber 
die Hautreflexe mehr oder weniger ihren Ausgang genommen haben. 
Charakteristisch fur diese pathologische Reflexerscheinung bei Reizung 
der Fusssohle ist 

1. das Fehlen der primaren Plantarflexion der Zehen, 

2. eine ausgepragt trage Dorsalflexion der grossen Zehe durch 
tonische Kontraktion des Extensor hallucis longus. 

Die kleinen Zehen werden dabei ruhig gehalten oder auch ge- 
streckt Selten erfolgt gleichzeitig mit der Streckung der grossen Zehe 
eine Beugung der vier kleinen Zehen. Fur die Auslosung des Ba- 
binskischen Phanomens ist eine moglichste Entspannung der Muskeln 
erforderlich. Die reizempfindlichste Partie, das Zentrum der reflexo- 
genen Zone, ist in der Regel etwa die Mitte des inneren Fussrandes. 
Das Phanomen wird hervorrufen durch Kitzeln der Haut oder durch 
Streichen mit dem Stiel des Perkussionshammers, mitunter sind zur 
Auslosung desselben Nadelstiche erforderlich. Es kann auch durch 
Applikation von thermischen Reizen, besonders Kalte, oder durch Fara¬ 
disation der Haut ausgelost werden. 

Was die diagnostische Bedeutung dieser Reflexerscheinung betrifft, 
so hatte Bab in ski angegeben, dass es auf eine Lasion der Pyramiden- 
bahnen hinweise, da eine solche in alien Fallen, in welchen er das 
Phanomen konstatierte, entweder durch die klinische Untersuchung 
oder durch die Autopsie festgestellt werden konnte. — Das Symptom 
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wurde von Babinski und anderen gefanden bei cerebraler Hemiplegie, 
Jacksonscher Epilepsie, cerebraler Meningitis, Hirntumoren, dann bei 
spinalen Lahmungen: Myelitis, multipier Sklerose, amyotrophischer 
Lateralsklerose, Friedreichscher Krankheit, ferner bei Strychnin- 
vergiftung und im epileptischen Anfall, dagegen nie bei peripherischen 
und funktionellen Erkrankungen,Neuritiden, hysterischenLahmungen etc. 
In der Regel, aber durchaus nicht immer, bestand gleichzeitig Steige- 
rung der Sehnenreflexe und Fussklonus. Auch entsprach das Pha- 
nomen nicht regelmassig einer Steigerung des Plantarreflexes tiber- 
baupt, sondern wurde sowohl bei Steigerung als bei Herabsetzung des- 
selben beobachtet. Babinski betont besonders, dass diese Reflex- 
erscheinung, die er als „Phenomene des orteils u bezeichnete, als 
differential-diagnostisches Merkmal fur organische und funktionelle 
Lahmungen verwertet werden konne. Seither ist liber das Babinski- 
sche Phanomen eine sehr grosse Zahl yon Arbeiten erschienen. 

Wenn ich die Resultate aller dieser Publikationen kurz zusammen- 
fasse, so wurden im wesentlichen Babinskis Angaben insofern be- 
statigt, als in der Mehrzahl der Falle yon Pyramidenbahnlasion das 
Phanomen nachweisbar war und der positive Nachweis desselben fast 
ausschliesslich in solchen Fallen erfolgte, wo nach dem klinischen 
Befund eine Affektion der Pyramidenbahnen anzunehmen war oder 
dies auch durch die Sektion bestatigt wurde. Dagegen fand sich kein 
Babinski bei Tabes, Neuritis, Paralysis agitans, funktionellen Lah¬ 
mungen, wie liberhaupt tiberall da, wo eine Lasion der Pyramiden¬ 
bahnen auszuschliesseji war. Nur einzelne Beobachtungen wurden 
publiziert, bei denen intra vitam der Babinskische Reflex bestand, 
trotzdem die anatomische Untersuchung Intaktheit der Pyramiden¬ 
bahnen nachwies. Zu erwabnen waren hier vier Falle von Meningitis 
cerebrospinalis aus der Beobachtung von v. Kornilov und Schan- 
schin, bei denen intra vitam keine Symptome von Storung der Pyra¬ 
midenbahnen vorhanden waren und die mikroskopische Untersuchung 
dieser Bahnen von der Rinde bis zum sakralen Teil des Riickenmarks 
nicht die geringste Veranderung ergab, obgleich das Babinskische 
Phanomen in ausgesprochener Weise bei den betreffenden Patienten 
nachweisbar war. Auch liber das vereinzelte Vorkommen des Zeichens 
bei Hysterie, bei Typhus und bei anderen Erkrankungen finden sich 
Angaben, die aber nicht geeignet sind, die diagnostische Bedeutung 
des Phanomens als Symptom einer Erkrankung der Pyramidenbahnen 

1) Ausfuhrliche Literaturangaben bei v. Kornilow, Uber cerebrale und 
spinale Keflexe. Deutsche Zeitschrift f. Nervenheilkunde. Bd. 23 . Heft 3 und 4, 
Bowie bei Richter, Das Babinskische Zehenphanomen. Munchener med. Wochen- 
schrift. 1903. Nr. 24. 
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zu erschlittem. Zu erwahnen sind hier noch die interessanten Unter- 
suchungen yon Bickel, der das Phanomen bei Schlafenden und in 
einem gewissen Stadium der Chloroformnarkose nachweisen konnte. 

Was meine eigenen Beobachtungen betrifit, so kann ich mich auf 
Grand derselben durcbaus der Meinung anschliessen, dass der positiye 
Nachweis des Babinskischen Phanomens eine grosse diagnostische 
Bedeutung besitzt und mit hoher Wahrscheinlichkeit, wenn nicht mit 
Sicherheit auf das Bestehen einer Lasion der Pyramidenbahnen hin- 
weist. Bei den von mir in den letzten Jahren untersuchten Patienten 
mit cerebraler Hemiplegie, spastischer Paraplegie, multipier Sklerose, 
amyotrophischer Lateralsklerose und Friedreichscher Krankheit 
konnte das Symptom in der weit ttberwiegenden Mehrzahl der Falle 
nachgewiesen werden. Dagegen habe ich da, wo nach dem Be fund 
eine Lasion der Pyramidenbahnen nicht anzunehmen war, bei Tabes, 
Neuritis, Neurasthenic, Hysterie eta, das Phanomen nicht konst&tieren 
konnen. Nur in einem Fall yon traumatischer Neurose mit hoch- 
gradig gesteigerten Sehnenreflexen trat bei Reizung der Fusssohle eine 
Dorsalflexion der grossen Zehe auf, doch hatte dieselbe nicht den ex- 
quisit tonischen Charakter, der sonst ftir diese Reflexerseheinung 
charakteristisch ist In einem Fall yon frischer Apoplexie konnte ich 
wenige Stunden nach Auftreten des Insultes das Zehenphanomen her- 
vorrufen. Vielfach war in meinen Fallen die reflexogene Zone ftir den 
Babinski nicht auf die Fusssohle, deren incerer Rand nieist reflex- 
empfindlicher als der aussere war, beschrankt, sondem erstreckte sich 
auch auf andere Bautpartien der unteren Extremitat, auf den Fuss- 
rticken und den Unterschenkel, dessen innere Seite sich meist, aber 
nicht immer reflexempfindlicher als die aussere zeigte. In solchen 
Fallen bildete zuweilen die Gegend des Kniegelenks die Grenze der 
reflexogenen Zone nach oben. Meist war aber der Reflex auch noch 
yom Oberschenkel, besonders von der Vorderflache desselben, aber dann 
stets nur durch starkere Reize (Stechen oder Kneifen einer Hautfalte) 
auszulosen, wie tiberhaupt die Reflexempfindlichkeit von der Fusssohle 
nach oben standig abzunebmen pflegte. Bei spastischen Paraplegien, 
multipler Sklerose und bei cerebraler Hemiplegie konnte auch zuweilen 
lediglich durch Druck auf Muskeln und Sehnen ohne wesentliche 
Reizung der Haut der Reflex hervorgerufen warden, besonders durch 
Druck auf die Achillessehne, resp. Zusammendrtlcken derselben zwischen 
Daumen und Zeigefinger, ferner durch Druck auf die Wadenmusku- 
latur und auf die Dorsalflexoren des Fusses. In solchen Fallen war 
haufig das Babinskische Symptom kombiniert mit einer exquisit 
tonischen Dorsalflexion des Fusses, auf die ich spater noch naher ein- 
gehen werde. Dass in den Fallen, wo die reflexogene Zone ftir den 
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Babinski sich fiber die Fusssohle hinaus noch auf andere Teile der 
unteren Extremitat erstreckt, doch die Planta pedis gerade wie beim 
normalen Plantarreflex die grosste Reflexirritabilitat zeigt, das Cen¬ 
trum der reflexogenen Zone 44 bildet, wahrend proportional mit der Ent- 
fernung von diesem Zentrum die Reflexempfindlichkeit abnimmt, mochte 
ich hier besonders betonen. 

Es kommen aber auch Ausnahmen yon dieser Regel vor; so be- 
stand in einem Fall yon cerebraler Hemiplegie beiReizung der Fusssohle 
kein Babinski, wahrend durch Reizung der Haut am Unterschenkel 
derselbe hervorgerufen werden konnte. Es war aber bei diesem Pa- 
tienten die Haut an der Fusssohle stark verdickt und auffallend wenig 
empfindlich. Das Babinskische Phan omen konnte meist auch durch 
thermische Reize, besonders durch Kalte sowie durch Faradisation der 
Haut im Bereiche der reflexogenen Zone erzeugt werden. Das Gesetz 
der ortlichen und zeitlichen Summation der Reize hatte auch hier 
Geltung, dagegen trat weniger leicht Ermfldung ein als bei dem nor¬ 
malen Plantarreflex. Der Charakter der Reflexzuckung im Extensor 
ballucis longus war stets mehr oder weniger ausgepragt tonisch, aber 
es bestanden hier Unterschiede, die, wie es mir schien, dem Grade der 
vorhandenen Spasmen parallel gingen. Was das Verhalten der anderen 
Zehen betrifft, so fehlt fast regelmassig die primare Beugung der vier 
kleinen Zehen. Oft wurden dieselben uberhaupt ruhig gehalten. In 
anderen Fallen beteiligten sie sich, besonders die zweite und dritte, an 
der Streckung. Eine Kombination der Beugung der vier kleinen Zehen 
mit Streckung der grossen Zehe habe ich nur vereinzelt beobachtet. 
In einem Falle yon multipler Sklerose bestand bei Reizung der Fuss¬ 
sohle isolierte Dorsalinflexion der grossen Zehe ohne Bewegung der 
kleinen Zehen, wahrend bei Reizung der inneren Flache des Unter- 
schenkels der Dorsalflexion der grossen Zehe eine Beugung der vier 
kleinen Zehen voranging. 

Neben dem Babinskischen Phanomen kann auch eine gesteigerte 
exquisit tonische Dorsalflexion des Fusses als pathologisches 
Reflexsymptom auftreten. Ich habe diesen Reflex, auf dessen beson- 
dere Merkmale ich noch zuruckkomme, sowohl bei cerebraler Hemi¬ 
plegie als bei spastischen Paraplegien und multipler Sklerose be¬ 
obachtet. Nach meiner Erfahrung tritt dieses Symptom nur dann auf, 
wenn gleichzeitig das Babinskische Phanomen nachweisbar ist, kann 
aber auch bei ausgesprochenem Babinski fehlen, so dass es als eine 
haufige, aber nicht regelmassige Begleiterscheinung des Babinski¬ 
schen Zebenreflexes bezeichnet werden kann. Dasselbe ist unter ver- 
schiedenen Namen bereits von anderen Autoren gesehen und beschrieben 
worden, deren Arbeiten erst zu meiner Kenntnis gelangten, nachdem 
Deutsche Zeitschr. t. Nervenheilkunde. XXVI. Bd. 28 
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ich diesen Reflex als pathologisch erkannt und auch als solchen ge- 
legentlich der Vorstellung einer Patientin mit multipier Sklerose de- 
monstriert hatte. Der erste Hinweis auf diese Reflexerscheinung findet 
sich in einer Arbeit yon Schafer, der sie unter dem Namen „anta- 
gonistiscber Reflex" beschrieb. Schafer ging davon aus, dass bei 
Druck auf die Achillessehne unter normalen Verhaltnissen eine Beu- 
gung der ersten Phalanx der grossen Zehe und eine leichte Plantar- 
flexion des Fusses eintritt, eine Erscheinung, die iibrigens mit einem 
Reflex nichts zu tun hat, sondern einfach mechanisch durch Zug- 
wirkung an den betrefFenden Muskeln, resp. ihren Sehnen zu erklaren 
ist In Fallen von Lasion der Pyramidenbahnen, besonders bei cere- 
bralen Hemiplegien fand nun Schafer, dass, wenn die Achillessehne 
zwischen Daumen und Zeigefinger gedrtickt wurde, eine intensive Dorsal- 
flexion des Fusses hauptsachlich durch Wirkung des Tibialis anticus, 
also mit Hebung des inneren Fussrandes, eintrat Schafer fasste 
diesen Reflex als einen Sehnenreflex auf und bezeichnete ihn als anta- 
gonistischen Reflex, weil sich nicht der zu der betrefFenden Sehne ge- 
horige Muskel, sondern dessen Antagonist kontrahierte. Die Schafer- 
sche Arbeit hat bereits von verschiedenen Seiten eine Kritik erfahren, 
die sich dahin zusammenfassen lasst, dass der Reflex entweder uber- 
haupt nicht als pathologisch anzusehen ist, oder nur eine Teilerschei- 
nung des Babinskischen Phanomens darstelle. Die erstere Auffassung 
ist von Levi, sowie von Verger und Abadie, die letztere von Ba¬ 
bin ski selbst vertreten worden. Samtliche Autoren stimmen darin 
tkberein, dass es sich bei dieser Erscheinung jedenfalls nicht nm einen 
Sehnenreflex, sondern nur um einen Hautreflex handeln konne. 

OfFenbar dasselbe Symptom hat kiirzlich Oppenheim unter dera 
Namen „Unterschenkel-Reflex u beschrieben. Oppenheim be- 
obachtete, dass, wenn die Haut an der inneren Seite des Unterschenkels 
durch einen Strich mit dem Stiel des Perkussionshammers gereizt 
wurde, bei Gesunden entweder kein Reflex oder nur eine Beugung der 
vier kleinen Zehen auftrat, wahrend in Fallen, wo eine Lasion der 
Pyramidenbahnen anzunehmen war, diese Zehenbeugung fehlte und an 
Stelle derselben eine Kontraktion oder tonische Anspannung des M. ext. 
hallucis longus, tibialis anticus, ext. dig. communis und zuweilen auch 
(ausnahmsweise vorwiegend) der Mm. peronei eintrat Statt der to- 
nischen Anspannung entwickelte sich manchmal ein „Fussklonus". 
Oppenheim spricht die Ansicht aus, dass das betrefiFende Zeichen in 
seiner diagnostischen und differentialdiagnostischen Bedeutung dem 
Babinskischen Symptom sehr nahe steht, d. h. unter denselben Be- 
dingungen auftritt wie dieses. Er hat es fast nie dort vermisst, wo 
sich das Babinskische Phanomen deutlich ausgesprochen fand, da- 
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gegen war der Unterschenkelreflex einige Male da vorhanden, wo das 
Babinskische Zeichen fehlte oder nicht sicher festzustellen war. Des- 
halb trad weil die Beurteilung des plantaren Zehenreflexes oft mit 
Schwierigkeiten yerbunden ist, halt Oppenheim den Unterschenkel¬ 
reflex fttr ein beachtenswertes diagnostisches Kriterium, auf das sich 
in alien zweifelhaften Fallen die Untersuchung erstrecken sollte. 

Mir ist dieser Reflex zuerst in einem Falle von multipler Sklerose 
aufgefallen. Ich habe mich dann weiter mit demselben beschaftigt und 
meine diesbezfiglichen Erfahrungen haben in Kfirze folgendes ergeben: 

Es ist zunachst von Wichtigkeit festzustellen, unter welchen Um- 
standen dieser Reflex als ein pathologischer aufgefasst werden muss, 
da ja die Dorsalflexion des Fusses an und ffir sich auch zu den Be- 
wegungen des normalen Plantarreflexes gehort. Es ist hier in erster 
Reihe, wie dies auch Oppenheim betont hat, Gewicht zu legen auf 
den ausgepragt tonischen Charakter dieser Bewegung, der bei dem in 
Rede stehenden Zeichen erheblich starker ausgepragt ist als bei Gesunden 
oder bei Kranken, bei denen eine Lasion der Pyramidenbahnen nicht 
vorliegt. Oppenheim hat in den von ihm verfiffentlichen Kranken- 
geschichten wiederholt erwahnt, dass es sich nicht nur um eine tonische 
Kontraktion der betreffenden Muskeln, sondem um eine Art von Fuss- 
klonus handelte. Eine ahnliche Erscheinung habe ich wiederholt ge- 
sehen, die ich aber eher als „Fusstetanus“ bezeichnen mochte. Bei 
einem bestimmten Grade der Reizung trat namlich eine intensive te- 
tani8che Kontraktion der Dorsalflexoren des Fusses auf, die bei Fort- 
dauer des Reizes bestehen blieb und bei Unterbrechung des Reizes 
noch sekundenlang andauerte. Ich habe diesen „Fusstetanus“ minuten- 
lang durch Kneifen einer Hautfalte am Unterschenkel unterhalten 
konnen. Strfimpell hat in seinem bekannten Vortrage bereits ahn¬ 
liche Beobachtungen fiber auffallend tonische Reflexzuckungen mitge- 
teilt. In einem Falle von Kompression des Dorsalmarkes durch Wirbel- 
karies traten nach kurzen Nadelstichen in die Fusssohle tonische Re- 
flexe in den Adduktoren des Oberschenkels ein, die ein bis zwei Se- 
kunden den Reiz tiberdauerten. Bei anhaltendem Kitzeln der Fuss¬ 
sohle, das bis zu einer Minute lang fortgesetzt wurde, bestand wahrend 
der ganzen Zeit tetanische Kontraktion der Adduktoren und des Ileo- 
psoas, die auch nach Aufhoren des Kitzelns noch eine Sekunde lang 
andauerte. , 

In zweiter Reihe erscheint mir ffir den pathologischen Charakter 
des betreffenden Reflexes wichtig, dass dabei in der Regel ein Miss- 
verhaltnis zwischen den reflektorischen Bewegungen des Fusses und 
denen im Knie und in der Hfifte besteht. Die Dorsalflexion pflegt 
hier fiberhaupt eine intensivere zu sein, als sie unter normalen Ver- 

28 * 
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haltnissen beim Plantarreflex vorkommt. Der Fuss wird zuweilen bis 
zum rechten Winkel und daruber hinaus dorsalflektiert Erfolgt beim 
Gesunden eine so starke Beweguug des Fusses, dann pflegt aucb eine 
hochgradige Reflexbewegung der ganzen unteren Extremitat stattzu- 
finden, was hier meist nicht der Fall ist. Es unterscheidet sich ferner 
diese pathologische Dorsalflexion yon der normalen, wenn aucb nicht 
immer, so docb sebr haufig dadurch, dass diese Bewegung hauptsach- 
lich durch Kontraktion des Tibialis anticus hervorgerufen wird, wahreud 
die Peronei, wie das ja ebenfalls Oppenheim hervorhebt und bereits 
Schafer betont hatte, sich in geringerem Made oder gar nicht an der 
Bewegung beteiligen. Es liegt darin ein wichtiger Unterschied von dem 
normalen Plantarreflex, wo gewohnlich bei der Dorsalflexion des Fusses 
der innere und der aussere Fussrand gleichmassig gehoben werden. 

Ferner ist zu betonen, dass dieser pathologische Reflex in 
manchen Fallen nicht nur durch die sonst ublichen Reizmethoden, 
sondern auch durch Druck auf die Achillessehne (besonders Zusammen- 
drlicken der Sehne zwischen Daume und Zeigefinger) und durch Druck 
auf die Muskeln ausgelost werden kann. Durch Druck auf die Achilles- 
sebne habe ich das Zeichen sowohl bei cerebraler Hemiplegie als bei 
Paraplegien, durch Druck auf die Muskeln, besonders die des Unter- 
schenkels, nur bei spastischen Paraplegien mit allgemeiner Reflexsteige- 
rung nachweisen konnen. 

Das wichtigste Kriterium fi&r den pathologischen Charakter dieses 
Reflexes bildet aber das gleichzeitige Auftreten des Babinski- 
schen Phanomens, der tonischen Dorsalflexion der grossen Zehe. 
Oppenheim hat, wie schon erwahnt, angegeben, dass der „Unter- 
schenkelreflex 4 mitunter auch da vorhanden sei, wo das Babinski- 
sche Zeichen fehle oder nicht genau festgestellt werden konne. Er 
sttitzt sich dabei auf vier der von ihm mitgeteilten 16 Falle. Es 
handelte sich um einen Fall von Brown-Sequardscher Lahmung auf 
luetischer Basis, zwei cerebrale Hemiplegien und einen Fall von Kom- 
bination von Lues cerebri (Hemiplegie) mit Tabes dorsalis. In diesen 
Fallen bestand allerdings bei Reizung der Fusssohle kein ausgespro- 
chener Babinski. Dagegen trat bei Reizung der Haut an der Innenflache des 
Unterschenkels regelmassig neben der Kontraktion der Dorsalflexoren 
des Fusses eine solche des Extensor hallucis longus ein. Das Ba- 
binskische. Phajaomen fehlte also nicht, sondern war nur vom Unter- 
schenkel, aber nicht von der Planta pedis auslosbar. Ich habe bereits 
darauf hingewiesen, dass sich die reflexogene Zone ftir das Babinski- 
sche Zeichen haufig nicht auf die Fusssohle beschrankt und auch auf 
andere Teile der unteren Extremitat sich erstreckt, wenn auch die 
Planta pedis in der Regel das „Zentrum der reflexogenen Zone 41 bildet. 
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Es gibt aber auch Falle, und ich habe einen solchen angeftthrt, 
bei denen dieser Reflex nicht von der Fusssohle aus, wohl aber yom 
Unterschenkel aus ausgelost werden kann, wie das bei Sensibilitats- 
storungen, bei Verdickung oder Odem der Sohlenhaut leicht erklarlich 
ist. Das Symptom bleibt aber dasselbe, ob nun die Fusssohle oder 
die Haut des Unterscbenkels des Angriffspunkt des Reizes bildet. Wie 
Goldflam habe auch ich keinen Fall yon positivem Unterschenkel- 
reflex mit negativem Babinski gesehen. Ich muss daher daran fest- 
halten, dass diese reflektorische Dorsalflexion des Fusses als eine 
pathologische Veranderung des Plantarreflexes aufzufassen 
ist, die nur gleichzeitig mit dem Babinskischen Phanomen auftritt 
und wie dieses haufig auch vom Unterschenkel aus hervorgerufen 
werden kann. Es handelt sich so mit nicht um einen selbstandigen 
Reflex, sondern um eine Begleiterscheinung des Babinski, die 
aber mit diesem Phanomen nicht regelmassig verkniipft ist. Es gibt 
Falle — und darin liegt die diagnostische Bedeutung dieser Reflex- 
erscheinung —, in denen bei Reizung der Fusssohle oder der Unter- 
schenkelhaut lediglich das Zehenphanomen zustande kommt, wahrend 
die geschilderte Fussbewegung fehlt. Entspricht an und flir sich die 
Ausdehnung der reflexogenen Zone flir das Zehenphanomen auf den 
Unterschenkel einer relativen Verstarkung des (pathologischen) Plantar- 
reflexes gegenuber denjenigen Fallen, wo das Zeichen nur bei Reizung 
der Fusssohle eintritt, so bedeutet das Hinzutreten der Dorsalflexion 
eine weitere Verstarkung, und wir gewinnen damit einen Anhalt ftir 
die quantitative Beurteilung der Reflexerscheinungen. In diesem Sinne 
wurde der „einfache“ Babinski (lediglich Zehenstreckung) einer rela¬ 
tiven Herabsetzung des Plantarreflexes im Vergleich zum „verstarkten 
Babinski** (Zehenstreckung + Fussstreckung) entsprechen, und es wird 
damit erklarlich, dass wir die erstere seltenere Form haufiger bei cere- 
bralen als bei spinalen Lahmungen finden. 

Als eine besondere pathologische Reflexerscheinung an den unteren 
Extremitaten ware hier noch der von E. Remak bei Paraplegien be- 
obachtete Femoralreflexzu erwahnen: Bei Reizung einer bestimmten 
Hautpartie an der Vorderflache des Oberschenkels durch Strich mit 
dem Stiele des Perkussionshammers tritt eine reflektorische Zehen- 
beugung auf, zunachst Beugung der grossen, dann auch der tibrigen 
Zehen, daran anschliessend eine Streckung des Beins im Knie. Ich 
habe in der Literatur nur wenig Angaben fiber diesen Reflex gefunden 
und ihn auch in der von Remak angegebenen Form nicht beobachten 
konnen. Eine dem Remakschen Reflex sehr ahnliche Erscheinung 
habe ich aber in einigen Fallen von multipler Sklerose konstatiert. Es 
handelte sich auch hier um einen Zehenreflex, dessen reflexogene Zone 
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hauptsachlich die Vorderflache des Oberschenkels betraf, in einem 
Falle aber auch sich auf einen Teil der Innenflache des Unterschenkels 
erstreckte. Der Reflex war weder durch Strichreize noch durch Nadel- 
sticbe oder thermische Reize auszulosen, sondern erfolgte nur bei 
Kneifen einer Hautfalte, tiefem Druck auf die Oberschenkelmuskeln 
(Quadriceps) oder bei faradischer Reizung der Hauk Es trat dann 
zunachst eine tonische reflektorische Beugung der vier kleinen Zehen 
auf; wurde der Reiz verstarkt, so beteiligte sich auch die grosse Zehe 
an dieser Bewegung und es kam schliesslich zu einer leichten Plantar- 
flexion und Abduktion des Fusses ohne Kontraktion des Quadriceps 
oder irgend welche sonstige Bewegung im Bein. In dem Falle von 
multipier Sklerose, bei dem ich das Symptom zuerst beobachtete, be- 
stand beiderseits ausgepragter Babinski, dessen reflexogene Zone sich 
aussen am Unterschenkel bis zum Kniegelenk, innen bis zur Grenze 
zwischen oberem und mittlerem Drittel des Unterschenkels erstreckte. 
Gleichzeitig mit dem Babinski trat bei einem gewissen Grade der 
Reizung die erwahnte tonische Dorsalflexion des Fusses ein, die bei 
weiterer Verstarkung des Reizes (Kneifen einer Hautfalte) in ausge- 
sprochenen „Fusstetanus“ tiberging. Vom Oberschenkel aus war immer 
nur die Zehenbeugung in der beschriebenen Weise auszuldsen und 
zwar am besten von der Vorderflache, weniger gut von der Innen- 
und Aussenseite, gar nicht von der Hinterflache des Oberschenkels. 
Wahrend vorn und aussen die reflexogene Zone von der Schenkelbeuge 
bis zum Kniegelenk reichte, erstreckte sie sich innen etwa bis zur 
Mitte des Unterschenkels; dieselbe entsprach also ungefahr dem dritten 
und vierten Lumbalsegment. Interessant war die Beobachtung, dass 
oberhalb der Mitte des Unterschenkels innen eine kleine Zone bestand, 
von der aus mitunter beide Reflexe ausgelbst werden konnten, so dass 
der Babinski der Zehenbewegung unmittelbar folgte, mitunter aber 
auch nur der eine von beiden eintrat. 

Von sechs weiteren Fallen von multipler Sklerose zeigten noch 
drei diesen Beugereflex der Zehen, wahrend derselbe in den drei anderen 
Fallen fehlte und auch bei samtlichen sonst von mir untersuchten 
Kranken mit cerebralen und spinalen Lahmungen nicht nachweisbar 
war. Inwieweit der Remaksche Femoralreflex mit diesem Reflex 
identisch ist, lasse ich dahingestellt. Unterschiede bestehen insofern, als 

1. dort hauptsachlich die grosse Zehe, hier die vier kleinen Zehen 
gebeugt wurden, 

2. hier die nachfolgende Streckung des Beins im Kniegelenk 
immer fehlte, 

3. der von mir beobachtete Reflex nie durch Strichreize, sondern 
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nur durch Kneifen der Haut, tiefen Druck auf die Muskeln, oder durch 
faradische Hautreizung hervorzurufen war, 

4. die reflexogene Zone sich hier nicht auf die Vorderflache des 
Oberschenkels beschrankte. 

Wenn ich nun dazu tibergehe, eine Erklarung der verschiedenen 
hier besprochenen normalen und pathologischen Reflexerscheinungen 
zu versuchen, so muss ich zunachst noch einmal auf die Frage zurfick- 
kommen, ob der normale Plantarreflex als ein spinaler oder als ein 
cerebraier Reflex aufzufassen ist Ich habe bereits im ersten Teile 
dieses Vortrages yerschiedene Grunde angefflhrt, die dafflr sprechen, 
dass — wenigstens beim erwachsenen Menschen — fflr den Plantar- 
reflex ein zweiter cerebraier Reflexbogen im Sinne Jendrassiks an-* 
genommen werden muss. Diese Annahrae wird nun noch wesentlich 
gesttitzt durch die Beziehungen dieses Reflexes zum Gauge des Menschen, 
auf die zuerst Kalischer hinwies und die in neuerer Zeit Munch- 
Petersen zum Gegenstand eingehender Untersuchungen gemacht hat. 
Es hat sich dabei ergeben, dass in der Tat eine gewisse Uberein- 
stimmung des Bewegungsmodus des Ganges mit dem des Plantar- 
reflexes besteht Wenn man namlich den Moment ins Auge fasst, wo 
der hintere Fuss den Boden verlasst, so findet nach der t}berstreckung 
der Zehen, die mit dem Akt des Abstossens vom Boden verkntipft ist, 
eine Zehenbeugung statt, mit der wahrend der Pendelschwingung des 
Beins nach vorn eine Dorsalflexion des Fusses sowie Beugung in 
Knie und in der Hufte einhergeht. Es ist das dieselbe Folge und 
Kombination yon Bewegungen, wie wir sie beim normalen Plantar- 
reflex auftreten sehen. Dass eine solche Beziehung existiert, wird da- 
durch wahrscheinlicher gemacht, dass Abweichungen von dem normalen 
Plantarreflex sich auch beim Gange und umgekehrt bemerkbar machen, 
insbesondere dass, wenn bei dem Reflex die primare Zehenbeugung 
fehlt, wie dies ja auch bei Gesunden vorkommt und an deren Stelle 
Dorsalflexion eintritt, der Gang dieselbe Erscheinung, eine „dorsale 
Zehenftkhrung“ aufweist Ferner wird diese Anschauung gesttitzt durch 
die bereits erwahnte Tatsache, dass bei Kindem vor Erlernung des 
aufirechten Ganges der Plantarreflex wesentliche Abweichungen von 
dem des Erwachsenen zeigt und die primare Zehenbeugung fast regel- 
massig vermissen lasst Auch hier sind die atypischen Bewegungen 
der Zehen, so lange die Kinder noch nicht ordentlich gehen konnen, 
sehr ahnlich beim Gange wie bei Hervorrufung des Reflexes. Je 
sicherer der Gang wird, desto mehr nehmen beide einen typischen 
Charakter an und verhalten 3ich etwa mit dem zwolften Lebensjahre 
wie bei dem Erwachsenen. Auf Grund seiner Beobachtungen kommt 
Munch-Petersen zu der Annahme, dass mit der Erlernung und 
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Entwicklung des Ganges das wiUkdrliche Heraufziehen der unteren 
Extremitat in einer bestimmten Bewegungskombination typisch wird 
and dass das durch Reizung der Planta bedingte unwillkfirliche Her¬ 
aufziehen des Beines allmahlich dieselbe Form annimmi Auf anderem 
Wege gelangt also auch Munch-Petersen zu der bereits von Jen- 
drassik vertretenen Anschauung, dass sich beim Menschen far den 
Beinreflex neben dem ursprfinglichen spinalen ein cerebraler Reflex - 
bogen ausbildet, dessen Zentrum in das kortikale Bewegungszentrum 
der unteren Extremitat zu verlegen ist. Eine solche Vorstellung er- 
scheint mir aus verschiedenen Grtinden plausibler als die von Schneider 
fiber den Plantarreflex aufgestellte Hypothese, der neuerdings auch 
Goldflam beigetreten ist. Nach Schneider ist ein Teil des Plantar- 
reflexes, namlich die bei schwacher Reizung eintretende Zehenbeugung, 
als Rindenreflex, dagegen die bei starkerer Reizung erfolgende kom- 
binierte Bewegung im Bein als Rflckenmarksreflex aufzufassen. Einer 
solchen Annahme wiederspricht die Tatsache, dass auch bei schwachem 
Reiz der Zehenreflex nur selten isoliert auftritt, sondern fast immer 
gleichzeitig auch reflektorische Kontraktionen in anderen Muskeln er- 
folgen, und zwar nicht nur im Tensor fasciae latae (Brissaud), sondern 
auch in anderen Beinmuskeln, wenn dieselben auch zu schwach sind, 
um eine sichtbare Bewegung des Beines hervorzurufen und eine solche 
nur an den am leichtesten beweglichen Teilen, den Zehen, sich bemerk- 
bar macht Die Zehenbeugung geht ferner bei starken Reizen, die 
einen ausgiebigen Beugereflex der ganzen Extremitat hervorrufen, stets 
den tibrigen Bewegungen voran, wahrend man doch eine langere La- 
tenzzeit ftir den Rindenreflex als fflr den Rttckenmarksreflex postulieren 
mtlsste. Alle die Grnnde, die fftr den cerebralen Charakter des Plantar- 
reflexes geltend geraacht wurden: die Abhangigkeit von der bewussten 
Sensibilitat, von psychischen Einfltissen, die individuellen Verschieden- 
heiten u. 8. f., gelten f&r den kombinierten Reflex gerade wie far die 
Zehenbeugung. 

Gehen wir nun von der Annahme aus, dass der Plantarreflex als 
einheitlicher Reflex aufzufassen ist, dessen Zentrum bei dem normalen 
erwachsenen Menschen in die Grosshirnrinde verlegt werden muss, so 
fragt es sich, inwieweit wir dann die verschiedenen pathologischen 
Veranderungen des Reflexes erklaren konnen. Ich muss da voraus- 
schicken, dass das bisher in Bezug auf die detaillierte Beobachtung der 
Veranderungen des Plantarreflexes unter verschiedenen pathologischen 
Verhaltnissen vorliegende Material bei weitem fttr ein abschliessendes 
Urteil nicht ausreicht. Es handelt sich hier, wie dies ja auch Strtim- 
pell wiederholt hervorgehoben hat, um sehr komplizierte und schwie- 
rige Fragen, die noch in vielen Punkten dringend der Aufklarung 
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durch weitere Forschang bedUrfen. Immerhin kann der Versucb, die 
bisher beobachteten Reflexverander ungen unter der Voraussetzung des 
cerebralen Charakters des Plaijtarreflexes zu erklaren, vielleicht an- 
regend wirken und so zur Kenntnis des Gegenstandes beitragen. Es 
wftrde zu weit ffthren, wenn icb es gleichzeitig unternehmen wollte, auf 
die yon Kalischer, Cohu, y. Pastrowich, Schonborn, Schnei¬ 
der, Goldflam, Munch-Petersen u. a. besonders in Bezug auf das 
Babinskiscbe Phanomen gegebenen Erklarungsversuche im einzelnen 
einzugehen. Diese Autoren sind entweder von der spinalen Reflex- 
tbeorie ausgegangen, oder sie baben zwar den cerebralen Reflexbogen 
acceptiert, aber dann versucht, lediglich durch die Unterbrechung 
dieser Reflexbahn alle Erscheinungen zu erklaren. Weder auf dem 
einen, noch auf dem anderen Wege ist es aber moglich, zu einer einiger- 
mafien befriedigenden Erklarung der quantitativen und qualitativen 
Veranderungen des Reflexes zu gelangen. Aussichtsvoller erscheint es 
mir, davon auszugehen, dass unter pathologischen Verhaltnissen und 
bei Unterbrechung des cerebralen Reflexbogens der ursprflngliche 
spinale wieder an dessen Stelle treten kann. Ausserdem wird im ein¬ 
zelnen Falle die Verteilung von Lahmung und Spasmus auf die ein¬ 
zelnen Muskelgruppen imstande sein, den Reflex zu beeinflussen. Lassen 
Sie uns unter diesen Gesichtspunkten die Veranderungen des Plantar- 
reflexes bei den beiden hauptsachlichen Typen der Pyraraidenbahn- 
lasion, der cerebralen Hemiplegie und der spastischen Paraplegic, be- 
trachten. 

Bei der cerebralen Hemiplegie ist unmittelbar nach dem Insult 
der Plantarreflex auf der gelahmten Seite vollkommen oder fast voll- 
kommen aufgehoben. Mit der Wiederherstellung des Bewusstseins, dann 
mit der allmahlichen Wiederkehr der willkurlichen Motilitat wird die 
Reflextatigkeit bis zu einem gewissen Grade wieder bergestelli Die 
primare Zehenbewegung unterbleibt bei dem Reflex und pflegt sp&t oder 
gar nicht wiederzukehren. An deren Stelle tritt das Babinskische 
Phanomen, das zu den friihesten Zeichen wieder beginnender Reflex- 
funktion gehort. Allmahlich kommen dazu noch andere Bewegungen 
des Plantarreflexes: Dorsalflexion des Fusses, geringe Knie- und Hiift- 
beugung. Der Reflex bleibt aber in den typischen Fallen gegentiber 
der Norm dauernd verandert, indem 

1. an Stelle der primaren Zehenbeugung der Babin ski tritt, 

2. die Dorsalflexion des Fusses diejenigen Besonderheiten zeigt, 
die ich bereits geschildert habe, 

3. die reflektorischen Bewegungen im Knie und in der Hflfte im 
Verhaltnis zur Dorsalflexion des Fusses und im Vergleich mit 
den normalen Reflexen abgeschwacht bleiben, 
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4. die Reflexbewegungen, besonders die der Zehen und des Fusses, 
einen ausgesprochenen tonischen Charakter haben. 1 ) 

Wie kommen nun diese Veranderungen zustande? Durch die 
Lasion der Pyramidenbahn in der inneren Kapsel wird der cerebrale 
Reflexbogen unterbrochen und damit der Plantarreflex aufgehoben. 
Die Wiederherstellung des Reflexes, die je nach der Schwere des In¬ 
sults frfther oder spater, zuweilen schon unmittelbar nach Eintritt der 
Lahmung beginnt, kann nun auf zwei Wegen erfolgen: auf dem cere- 
bralen Reflexwege, oder indem der cerebrale Reflexbogen durch den 
spinalen ersetzt wird. In den typischen Fallen sprechen die quantita- 
tiven und qualitativen Veranderungen des Reflexes dafttr, dass zunachst, 
resp. in den ersten Monaten nach dem Insult, nur die letztgenannte 
Eventualitat in Frage kommt. An Stelle der Zehenbeugung, die wir 
als ein charakteristisches Zeichen des cerebralen Reflexes kennen ge- 
lernt haben ? tritt bei Reizung der Planta die Dorsalflexion der Zehen, 
die dem typischen spinalen Fluchtreflex entspricht und bei Kindern 
vor Erlernung des aufrechten Ganges sowie bei Ausschaltung der 
cerebralen Reflexbahn im tiefen Schlaf (Bickel, Gold flam) be- 
obachtet wird. 

Diese reflektorische Zehen extension wird nun noch wesentlich ver- 
starkt durch die besondere Verteilung von Lahmung und Spasmus in 
den Muskelgruppen des gelahmten Beins. Bekanntlich handelt es sich 
bei der typischen Hemiplegie um eine dissoziierte Lahmung, bei der 
gewisse Agonisten gelahmt und hypotonisch sind, wahrend deren Anta- 
gonisten sich in Hypertonie befinden. Am Bein sind nach Wernicke 
und Mann die Kniebeuger und die Dorsalflexoren des Fusses die so- 
genannten Pradilektionsmuskeln, die hauptsachlich von der Lahmung 
betroffen werden, wahrend ihre Antagonisten, die Strecker des Unter- 
schenkels und die Plantarflexoren vermehrte Spannung zeigen. Ein 
gleiches Verbaltnis besteht aber nun auch in Bezug auf die Beuger 
und Strecker der Zehen. Die haufige Lokalisation der Lahmung in 
den Zehenbeugern einerseits (Munch-Petersen), die Hypertonie 
der Zehenstrecker, besonders des Extensor hallucis andererseits (Ka- 
lischer, Blocq, Strtimpell) finden wir zwar mehrfach in der Lite- 
ratur erwahnt, doch wird nirgends prazis hervorgehoben, dass am 
F U8S gerade wie an der Hand ein typisches gegens&tzliches 
Verhalten von Agonisten und Antagonisten besteht Wahrend 
aber an der oberen Extremitat die Hypotonie die Streckmuskeln, die 
Hypertonie die Beugemuskeln der Finger betrifft, sind am Bein die 

1) Nur in den seltenen Fallen, wo es zu einer feat vollkommenen Restitu¬ 
tion kommt, kann auch der Reflex wieder normal werden, der Babinski ver- 
9chwinden etc. 
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Zehenbeuger hypotonisch, die Zehenstrecker hypertonisch. 
Ich habe das in samtlichen von mir untersuchten Fallen von cere- 
braler Hemiplegic feststellen konnen. Nimmt man mit den Zehen 
passive Bewegungen vor, so findet man bei der Beugung den Wider- 
stand erheblich grosser als bei der Streckung. Fordert man die Pa- 
tienten auf, die Zehen aktiv zu beugen, so gelingt dies entweder gar 
nicht oder nur mit Mfihe und obne Kraft, dagegen werden die Zehen, 
ganz besonders die grosse Zehe, bei jedem Versuch, das Bein zu 
beugen, hyperextendiert, und man sieht dann die Sehnen der Zehen¬ 
strecker, besonders die des Extensor hallucis longus, deutlich hervor- 
treten. Nur mit besonderer Willensanstrengung gelingt es dem Pa- 
tienten, diese Mitbewegung bis zu einem gewissen Grade zu unter- 
drficken. Dabei hat auch die aktive Dorsalflexion der Zehen gerade 
wie die betreffende Bewegung beim Babinski einen ausgesprochen 
tragen, tonischen Charakter. Auch tritt bei der aktiven Bewegung, 
wie bei dem Reflex, die Hyperextension der grossen Zehe viel mehr 
in den Vordergrund, als die der flbrigen Zehen, was wohl zum Teil 
durch die starkere Hypertonie im Extensor hallucis longus, hauptsach- 
lich aber durch die grossere Beweglichkeit der grossen Zehe 
in dorsaler Richtung zu erklaren ist. Viele Gesunde vermogen die 
vier kleinen Zehen nur in geringem MaBe aktiv zu strecken, dagegen 
kann jeder seine grosse Zehe ausgiebig extendieren. 

Wir hatten also zwei sich gegenseitig verstarkende Momente, durch 
die das Babinskische Zehen-Phanomen zustande kommt: 

1. die Inversion des Zehenreflexes durch Unterbrechung des cere- 
bralen Reflexbogens und Ersatz desselben durch den spinalen; 

2. die Verteilung der Lahmung, Hypotonie der Beuger, Hyper¬ 
tonie der Zehenstrecker. 

Betrachten wir nun die weiteren Veranderungen des Plantar- 
reflexes zunachst wieder bei der cerebralen Hemiplegie, so bleibt der 
Reflex in Bezug auf die Beugebewegung im Knie und in der Hufte 
dauernd abgeschwacht, dagegen tritt in einem Teil der Falle neben 
dem Babinski und zugleich mit demselben eine tonische Dorsalflexion 
des Fusses auf, deren reflexogene Zone wie der Babinski im engeren 
Sinne oft erweitert ist, sich nicht auf die Planta pedis beschrankt, 
sondern sich auch auf den Unterschenkel, bisweilen auch auf den 
Oberschenkel erstreckt. Dieser Fussreflex, der, wie ich ausftthrlich er- 
ortert habe, nicht als ein selbstandiges Reflexzeichen, sondern als ein 
Teil des pathologisch veranderten Plantarreflexes aufzufassen ist, zeigt 
seinen spinalen Charakter schon durch die haufig zu beobachtende 
Hebung des inneren Fussrandes (grossere Beteiligung des Tibialis 
anticus als der Peronei an der Bewegung, daher Supination des Fusses, 
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wie bei dem Plantarreflex der Kinder). Es spricht weiter far den spi- 
nalen Charakter dieser Reflexbewegung, dass dieselbe besonders hervor- 
tritt, trotzdem doch die Dorsalflexoren des Fusses zu den Pradilek- 
tionsmuskeln im Sinne Wernickes gehSren. 

Dem spinalen Reflextypus der Kinder entsprechen aber auch aus- 
giebige Bewegungen im Knie und in der Hufte, wahrend diese bei 
dem Hemiplegiker dauernd abgeschwacht bleiben. Es steht das in auf- 
fallendem Qegensatz zu dem „Tibialis-Phanomen a v. Strttmpells, der 
bekannten bei Hemiplegien und spastischen Paraplegien zu beobachten- 
den Erscheinung, dass die Patienten nicht imstande sind, bei willktir- 
licher Beugung in der Hfifte und im Knie den Fuss ruhig zu halten, 
sondern immer gleichzeitig eine Dorsalflexion des Fusses mit Hebung 
des inneren Fussrandes durch Wirkung des Tibialis anticus ausfuhren. 
Umgekehrt erfolgt bei dem Versuch, den Fuss aktiv dorsal zu flek- 
tieren, stets eine Mitbewegung im Knie- und Huftgelenk (Mann), 
y. Strumpell erklart diese Mitbewegungen dadurch, dass die feinere 
Regulierung der Koordination durch Unterbrechung der Pyramiden- 
bahn aufgehoben ist. „Der Kranke arbeitet nur noch mit den groberen 
motorischen Apparaten, die wohl noch gewisse Massenwirkungen, aber 
keine feinere Einstellung des Bewegungseffektes mehr ermoglichen. 44 Dass 
hier bei dem Plantarreflex diese Mitbewegungen fehlen, resp. weniger 
ausgepragt sind, als bei dem normalen Beinreflex, spricht dafar, dass 
der Reflex auf anderen Bahnen als die willkdrliche Bewegung ablaufen 
muss, und ist somit eine weitere Sttitze fttr die spinale Theorie des 
pathologischen Reflexes. Die bereits yon Jendrassik aufgestellten 
Merkmale pathologischer spinaler Reflexe, die Vergrosserung der re- 
flexogenen Zone, die verminderte Kitzel- und Schmerzempfindung bei 
der Auslosung, die geringere Ermlidbarkeit, die grossere Unabhangig- 
keit von psychischen Einflussen gegenuber dem normalen Reflex, treffen 
auch fur den Babinski zu. Als weitere Kennzeichen derartiger Reflexe 
mochte ich noch hervorheben, 

1. dass dieselben nicht nur durch die iiblicben Reizmethoden, son¬ 
dern auch durch Druck auf die Sehnen und Muskeln ausgelost 
werden konnen, 

2. den ausgesprochen tonischen Charakter der Zuckung. 

Es gibt aber nun auch Falle von Hemiplegie, bei denen das hier 
geschilderte typische Verhalten nicht vorliegt. Das Bab inski sche 
Phanomen kann entweder uberhaupt fehlen oder in einem gewissen 
Stadium vorhanden und spater nicht mehr nachweisbar sein. Wir 
miissen dann annehmen, dass entweder diejenigen Fasern der Pyra- 
midenbahn, die den Reflex leiten, von vornherein nicht betroffen sind, 
oder dass sich mit der Restitution der Lahmung der cerebrale Reflex 
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auf irgend welchen Ersatzbahnen wieder herstellen kann. In solchen 
Fallen yon vollkommener oder fast vollkoramener Wiederherstellung 
der motorischen Funktion kann nicbt nur der Babinski verschwinden, 
sondem auch die primare Zehenbeugung kann sich wieder einstellen, 
wie ich dies erst kurzlich in einem Fall yon besonders gtlnstig ver- 
lanfener Hemiplegie zu beobachten Gelegenheit hatte. 

1st es schon schwierig, eine Erklarung far die Veranderung der 
Reflexe bei der cerebralen Hemiplegie zu geben, so ist das in noch 
hoherem MaBe der Fall bei den spastischen Paraplegien, weil hier ein 
weit weniger typisches Verhalten vorliegt und wir viel grosseren Ver- 
schiedenheiten in Bezug auf Starke und Art der Reflexe begegnen. 
Es erhebt sich zunachst die Frage, warum hier — wenigstens in einem 
Teil der Falle — im Gegensatz zu den cerebralen Lahmungen eine 
Steigerung des Plantarreflexes zu konstatieren ist. Wurde es sich um 
die Aufhebung cerebraler Hemmung handeln, dann musste dieselbe 
bei der Lasion der PyramideDbahn in der inneren Kapsel ebenso in 
Betracht kommen. Dagegen konnte die Steigerung des Reflexes ab- 
hangig sein Yon dem hoheren Grade der Spasmen, resp. von der be- 
sonderen Verteilung von Lahmung und Spasmus, oder man konnte 
annehmen, dass die nach Unterbrechung der cerebralen Reflexbahn in 
Tatigkeit tretenden spinalen Reflexzentren durch die in ihrer Nahe 
sich abspielenden degenerativen Prozesse in einen Zustand erhohter 
Erregbarkeit versetzt werden. — Fur das Auftreten des Babinski- 
schen Phanomens, das ja auch bei spinalen Lasionen der Pyramiden- 
bahn meist nachzuweisen ist, sind dieselben Gesichtspunkte mafigebend 
wie bei der cerebralen Hemiplegie: Unterbrechung des cerebralen Re- 
flexbogens mit Aufhebung der primaren Zehenbeugung, Streckung der 
Zehen entsprechend dem pathologischen spinalen Reflex. Durch die 
allgemeine Reflexsteigerung wird die reflektorische Dorsalflexion der 
Zehen verstarkt; dieselbe tritt hier auch in solchen Fallen auf, wo 
keine Lahmung der Zehenbeuger oder Hypertonie des Zehenstreckers 
besteht. Was die Dorsalflexion des Fusses betrifft, so ist dieselbe bei 
den spastischen Paraplegien, wenn iiberhaupt Babinski und gleich- 
zeitig Reflexsteigerung besteht, intensiver als bei den cerebralen Lah¬ 
mungen. Den erwahnten „Fusstetanus“ habe ich nur bei spinalen 
Lahmungen beobachtet. 

Durch entsprechende Lokalisation des Krankheitsherdes kann bei 
Paraplegien nicht nur der cerebrale Reflex aufgehoben, sondern auch 
der pathologische spinale in mannigfacher Art verandert sein, indem 
sich nach Unterbrechung der physiologischen spinalen Reflexbahnen 
mittels der absteigenden Kollateralen der hinteren Wurzelfasern neue 
Reflexwege ausbilden. Hierher gehoren die Beobachtungen Strum- 
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pells fiber den „Greifreflex u , fiber isolierte Reflexe im Quadriceps 
oder in den Adduktoren des Oberschenkels bei Reizung der Fusssohle, 
fiber Kontraktion fast aller Oberschenkelmuskeln mit volligem Ruhig- 
bleiben des Fusses und der Zehen bei Reizung der Oberschenkelhaut, 
ferner der Remaksche Femoralreflex und die von mir bei multipler 
Sklerose beobachteten ahnlichen Erscheinungen. Eine genaue Dnter- 
suchung der Hautreflexe bei Paraplegischen wird sicher noch andere 
derartige Varietaten, die ffir die Lokalisationsdiagnose yon Wichtigkeit 
sein konnen, zutage fordern. 

Am Schluss meines Vortrages mochte ich nicbt verfehlen, Herm 
Professor Weintraud in Wiesbaden, sowie den Herren Oberarzt 
Dr. Knoblauch und Dr. Homburger in Frankfurt a. M. meinen 
ergebensten Dauk ffir die freundliche Bereitwilligkeit auszusprechen, 
mit der sie mir die Untersuchung einer Anzahl Kranker im hiesigen 
stadtischen Krankenhause, bezw. im Frankfurter Siechenhause ge- 
stattet haben. 
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(Aus der psychiatrischen Universitatsklinik zu Tubingen. Vorstand: 

Prof. Dr. Siemerling). 

Em Fall you tranmatisch entstandener H&matomyelie. 

Von 

Dr. A. Schott, 

friiher Assistenzarzt der Klinik. 

Im Nachstehenden erlaube ich mir einen Fall von traumatischer 
Hamatomyelie mitzuteilen, welcher durch die Schwere seiner Begleit- 
erscheinungen und seinen Verlauf bemerkenswert ist. 

Die Vorgeschichte ist folgende: 

A. K., jetzt 29 Jahre alt, stammt aus gesunder Familie, hatte mit 
16 und 21 Jahren Typhus. Im 23. Lebensjahre erlitt er einen Bruch des 
rechten Yorderarms nahe dem Handgelenk. Im November 1895 erkrankte 
er an Bleikolik, da er beim Zustreichen von Rohrzusammensetzungen Blei- 
weiss verwendete, und litt daran V 4 Jahr lang. Sp&ter soil dann auch 
eine unangenehme Schw&che in den Armen und Beinen aufgetreten sein, 
die aber im Laufe von 2 Jahren wieder ganz verschwunden sein soli. Vor 
2 Jahren wurde durch den hohen Blasenschnitt ein Blasenstein entfernt 
Am 10. XII. 1899, nachmittags um 4 V 2 Uhr, fiel Pat. durch einen Fehl- 
tritt von einem schmalen Trottoir herunter in den Strassengraben, und zwar 
nach seiner eigenen, nicht mehr ganz sicheren Erinnerung seitlich, sicher 
aber so, dass er mit dem Hinterkopf auf den gegenhberliegenden Graben- 
rand aufschlug, mit den Schultern in den Graben und mit dem tibrigen 
Rumpf und Beinen nach oben zu liegen kam. Dabei nahm sein KOrper, 
beziehungsweise seine Wirbels&ule eine stark nach vorne konkav gekrhmmte 
Stellung ein. Er wurde dann etwas unbesinnlich und schwindelig, man 
kam ihm bald zu Hilfe und er konnte aufgericbtet auf den Beinen noch 
stehen. Nach zweistGndigem Aufenthalt im Freien bei Scbneewetter kam 
ein Wagen, mit dem er dann in das Krankenhaus verbracht wurde. Er 
bemerkte dort die Entstehung einer Lahraung seiner Beine, auf denen er heute 
nicht mehr stehen konnte, und eine sich vermehrende Schwierigkeit beim 
Essen (Kiefer-Offnen), die sicher gestern noch nicht bestanden haben soil. 
Seine tibrigen Beschwerden bestehen in Schmerzen in dem ganzen Yerlauf 
der Wirbelsaule, hauptsachlich im „Kreuz u . 

Am 11. XII. 1899 fand die Aufnahme in die chirurgische Klinik zu 
T. statt. Es wurde dort bei der Aufnahme folgender Status erhoben: 

Kraftiger, wohlgenahrter junger Mann mit gesunder Gesichtsfarbe. 
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Gesichtsausdruck etwas angstlich. Eine gewisse Starrheit der Gesichtszftge 
ist nicht zu verkennen. Haut etwas schwitzend. Puls beschleunigt, 100 
pro Minute. 

Pat. niramt passive Rtlckenlage ein, jeder Versuch einer Beweguug 
des Kflrpers ist schmerzhaft, vorwiegend „im Kreuz w . Das Sensorium ist 
vollstftndig frei, das Sprechen etwas schwerf&llig, erfolgt ohne Bewegung 
des Mundes und Kiefers. Die Augenbewegungen sind frei. Pupillen eng 
(2 mm), reagieren auf Lichteinfall. 

Heben der Oberlippe und Mundspitzen sind unmOglich. 

Der Unterkiefer ist aktiv und passiv unbeweglich, die untere Zahn- 
reihe steht 1 cm hinter und unter der oberen. Die Masseteren sind ge- 
spannt und starr. Am Kiefergelenk keine Verftnderung nachweisbar als • 
eine leichte Schmerzhaftigkeit bei Druck. 

Die Halsmuskulatur ist rigide, befindet sich in einem mftssigen Tonus. 
Die oberen Extremitaten lie gen schlaff neben dem OberkOrper, hebt man 
dieselben empor, so fallen sie wieder zurftck. Aktiv kOnnen bei aufge- 
stfttztem Ellbogen die Unterarme senkrecht emporgehoben werden. Bei der 
Anstrengung, sie fiber die Senkrechte zu erheben, entsteht ein klonisckes 
Zittern derselben, das dann auch in der linken unteren Extremist auftritt. 
Dasselbe entsteht, wenn passiv eine Hebung des Arms vorgenommen wird. 

Gesteigerte Sehnenreflexe an beiden Armen. Der Rumpf zeigt bei der 
Betrachtung zunachst nichts Auffallendes. Der Thorax wird bei der At- 
mung nur kaum sichtbar gehoben, wie diese ftberhaupt oberflachlich und 
hauptsachlich abdominal ist. Das aufgesetzte HOrrohr zeigt im allgemeinen 
eine rasche Atmung an, ca. 25 in der Minute, im Tempo regelmassig; bei 
einzelnen Atemztigen erscheint ein ruckweises (staffelfbrmiges) Senken der 
Bauchwand. 

Keine Erektion. Stuhl seit gestern angehalten. Urinierung wurde 
heute Vormittag in normaler Weise geftthlt und der Harn normal entleert. 

Bauchdeckenreflex normal. 

Kremasterreflex etwas gesteigert. 

Die unteren Extremitaten liegen schlaff auf der Unterlage; aufgefordert, 
sie zu erheben, vermag Pat. die rechte Ferse auf der Unterlage bis zum 
Knie heraufzuziehen, die linke nur urn einige Zentimeter anzuziehen. 

Sensibilitat ist an den unteren Extremitaten herabgesetzt, insofern 
ganz leichte Berhhrungen nicht empfunden werden. Reflexe wurden durch 
Kitzeln der Fusssohle nicht ausgelOst. 

Eine passive Hebung ruft rechts mehr als links einen Klonus der 
Ober- und Unterschenkelmuskulatur hervor. Patellarreflexe deutlich ge¬ 
steigert 

Eine Betrachtung der Wirbelsaule lasst keine Yeranderung erkennen. 
Bei Betastung wird hauptsachlich fiber Schmerz in der Nackenwirbelsaule 
und im unteren Teil der Brustwirbelsaule geklagt; im allgemeinen jedoch 
wird eine von oben nach unten sich fortpflanzende Schmerzhaftigkeit an- 
dauernd angegeben. Die Nackenmuskulatur ist nicht gespannt Jede Be¬ 
wegung des Kopfes in irgend welchem Sinne wird als sehr schmerzhaft 
angegeben; auch das passive Umdrehen des Pat. erhOhte die Schmerzen. 

Temperatur 38,1. 

Ordination: Glissonsche Sehlinge. 

Gewichtsextension am Kopfe. 
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Wein, Milch, Wasser mit dem Schlauch zu reichen. Morph, mur. 0,015. 

In der* Nacht starke Schmerzen im Rficken. Weitere Gabe von 
Morph. 0,01. 

Beim Schlucken stellt sich eine Beschwerlichkeit heraus, insofern jedes 
Mai beim etwas hastigen Schlucken ein leichter Schluckkrampf folgt Es 
besteht etwa9 Hasten mit Auswurf; letzterer wird nur mit grosser Mfihe 
entleert, da starke Exspirationsbewegung nicht gelingt und hin und wieder 
einen Klonus hervorruft, welcher sich reflektorisch auch den Extremitaten 
mitteilt. 

12. XII. Auf diezweite Gabe vonMorphium schlief Pat. einige Stunden. 
Beobachtet wurde nur die genannte Schwierigkeit beim Schlucken. Urin 
wurde einmal entleert, ohne Besonderheit, nur unter leichtem Schmerz. Es 
besteht heute frtth ein ausgesprochener Opisthotonus. Die Spannung der 
Streckmuskeln der unteren Extremitaten und des Rumpfes ist so stark, 
dass man den Pat steif emporheben kann, dagegen sind die oberen Ex- 
tremitfiten schlaff. 

Der Trismus ist noch etwas starker geworden. Pat empfindet diese 
Spannung der Kiefermuskulatur. 

Bei aktiven und passiven Bewegungsversuchen werden lebhaftere 
klonische Krampfe hervorgerufen als gestern sowohl an den oberen wie 
unteren Extremitaten. Patellarreflexe sind deutlich gesteigert Der Schluck¬ 
krampf ist ebenfalls starker geworden. 

Die Zunge kann zwischen den Zahnreihen, wenn auch mtthsam und 
unter sichtlicher Anstrengung hervorgeschoben und nach den Seiten be- 
wegt werden. Eine Neigung derselbcn, nach rechts abzuweichen, kann fiber- 
wunden werden. 

Die Atmung ist beschleunigt, flach, der Puls frequent, 90—100. Die 
Temperatur betragt 38,0. 

Schon nach 4 Stunden (mittags) ist eine leichte Anderung zu be- 
merken, insofern die Spannung der unteren Extremitaten etwas nachge- 
lassen hat, so dass die aktiven Bewegungsversuche wieder den Effekt haben, 
dass eine ganz geringe Beugung der unteren Extremitaten im Knie er- 
zielt wird und auch passive Beugung des Knies in geringstem Grade wieder 
mfiglich ist. Die reflektorischen Krampfe auf irgend welche Muskelan- 
strengung sind deutlicher und haufiger. Schlucken, das krampfhafte 
Schliessen der Augen, welches einige Schwierigkeiten macht, tiefes Atem- 
holen, starke Exspiration beim Husten (Neigung zum Yerschlucken, obwohl 
das Schlucken nie misslingt) rufen an den Extremitaten Klonus hervor. 
Jede Bewegung mit den oberen Extremitaten (der Unterarm kann auf die 
Brust gelegt werden) endigt in klonischem Zittern. 

12. XII. nachmittags. Untersuchung durch Herrn Prof. Siemerling. 

Pat. in angstlicher Stimmung, liegt in gezwungen gestreckter Haltung. 
Der Kopf ist stark zurttckgebeugt, Pupillen sind eng, gleich weit, Reaktion 
prompt; die Stirn wird leicht gerunzelt. Der Lidschluss und Augenbe 
wegungen nach alien Seiten gut. Der Gesichtsausdruck ist etwas masken- 
artig-starr. Beim Sprechen werden die Lippen nur wenig in Aktion ge- 
bracht Verlangte Bewegungen werden mit den Lippen nicht ausgeftthrt 
(Mundspitzen etc.). Ober 1 cm kdnnen die Zahnreihen nicht von einander 
entfernt werden. Auf AulTorderung wird die Zunge unter grosser An¬ 
strengung etwas fiber die Zahnreihe vorgestreckt. Bei Bewegung der Zunge 
Deutsche Zeitschr. f. Nervenheilkunde. XXVI. Bd. 29 
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und des Gaumens geraten die Extremitaten oft in zitternde Bewegungen, 
ebenso bei alien Bewegungen, welche der Pat. auszuftthren suchf, namentlich 
rechts. Der Kopf wird dauernd fixiert. Spontane Bewegungen auf Auf- 
forderungen erfolgen nach den Seiten ganz minimal, angeblich dabei grosse 
Schmerzen. Die Halswirbelsttule ist auf leichten Druck ganz ausserordent- 
lich schmerzhaft, mit abnehmender Starke auf die ganze Wirbelsaule sich 
erstreckend. Schlucken aus dem Schlauche geht, aber erschwert und lang- 
sam; einige Minuten nachher Hustenanfall. Zur Zeit keine Spannung in 
den Masseteren, Muskeln am Halse nicht rigide. Die Extremitaten liegen 
flir gewtthnlich vttllig ruhig. Es besteht eine deutliche Lahmung der 
oberen Extremitaten, namentlich links. Armheben fehlt Bewegungen 
in alien Gelenken der oberen Extremitaten sind noch ausftthrbar, aber in 
geringem Grade, am wenigsten im Schultergelenk. Respiration gewdlinlick 
sehr oberflachlich (22—24 zur Zeit in der Minute), abdominal. Tiefe At- 
mung last sofort krampfartiges reflektorisches Schlucken aus und die Bauch- 
muskulatur gerat in starkes Zucken. Zuweilen tritt auch ganz spontan 
ein sehr lebhaftes Zittern der Extremitaten und am Rumpfe ein. Bei den 
aktiven Bewegungen auf Aufforderung starke Unsicherheit, resp. Ataxie. 

Spasmen der oberen Extremitaten sind nicht vorhanden, zur Zeit sind 
auch die Sehnenreflexe der linken oberen Extremitat nicht zu erhalten, 
wahrend sie rechts auszulosen sind. 

Puls oft langsam (60), oft schneller. Abdominalreflex positiv, ebenso 
der Kremasterreflex, 

An den unteren Extremitaten starke Spasmen. Bei Yersuchen aktiver 
Bewegungen sieht man nur eine Anspannung der Oberschenkelmuskulatur. 
Es tritt starkes Zittern ein, aber keine Bewegung. 

An den unteren Extremitaten deutliche Spannung im Httftgelenk beider- 
seits, ganz besonders ausgesprochen im Kniegelenk beiderseits, wenig Oder 
gar nicht im Fussgelenk. 

Kniephanomen beiderseits gesteigert. 

Achillessehnenreflex beiderseits deutlich, r. <1. Fussklonus beider¬ 
seits ausldsbar. 

Plantarreflex vorhanden. 

Kein unfreiwilliger Urinabgang, kein Priapismus. 

Stuhl noch nicht entleert. 

Sensibilitat: Im grossen und ganzen empfindet der aufmerksame 
Pat. auch leichtere Bertthrungen, rechts besser als links, hinauf bis zum 
Hals. Starke Bertthrungen werden auch links gut empfunden. 

Zusammenfassend ergibt sich folgendes Ergebnis der Untersuchung: 

„Schluckst5rung, Facialislahmung, Zungenlahmung, Lah¬ 
mung aller, namentlich der unteren Extremitaten, Pulsverlang- 
samung, RespirationsstOrung, Temperatursteigerung, starke 
Spasmen der unteren Extremitaten mit Steigerung der Reflexe, 
Sehnenreflexe der rechten oberen Extremitat vorhanden, Haut- 
reflexe durchweg erhalten, ganz leichte Abnahme der Bertth- 
rungsempfindlichkeit auf der ganzen linken Korperseite bis 
zum Hals hinaufreichend. w 

14. XII. Die Spannung in der Gesichts-, Hals- und Nackenmuskula- 
tur, sowie die der Extremitaten hat nachgelassen. Augenbewegungen frei, 
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bei dem Blick nach aussen und oben werden klonische Krampfe der ganzen 
KOrpermuskulatur, insbesondere der unteren Extremitaten ausgelOst 

Dasselbe findet statt bei dem Versuch, die rechte obere Extremitat 
und beide untere Extremitaten zu bewegen, findet nicht statt bei Bewegung 
der linken oberen Extremitat und ist bei solchen der linken unteren Ex- 
tremitat geringer als der rechten. Beim Yorstrecken der Zunge auf Auf- 
forderung wird sie immer zunachst in eine nach rechts gestellte Lage ge- 
bracht, mit einiger Mtthe und unter leichten klonischen Heflexbewegungen 
kommt sie jedoch in gerade Stellung mit der Spitze an den Zahnreihen. 

Das Schlucken geht gut, allerdings werden dabei gewOhnlich noch 
einige weitere Schluckbewegungen reflektorisch ausgelOst. 

Die Respiration ist noch immer sehr oberflachlich, 24 in der Minute 
und erfolgt oft (mit einer gewissen Regelmassigkeit abwechselnd) in der 
Art, dass auf die Inspiration eine stufenweise Exspiration folgt. Tiefe 
Exspiration beim Husten ist noch schmerzhaft. Die gewaltsame Inspiration 
lost Krampfe aus. Der Puls ist im Verhaltnis zur Temperatur immer 
verlangsamt (60—70 Schlttge). 

15. XII. Gesicht weniger starr, die Nasolabialfalten sind wieder aus- 
gepragt, 1. >r., es werden schon minimale Bewegungen der Oberlippen 
vorgenommen. Sprache deutlicher und bessere Modulation, Zungen- und 
Schluckbewegungen freier. Spannung der Halsrauskulatur wesentlich ge¬ 
ringer. Seitliche Kopfbewegungen in beschranktem Umfange ausftthrbar. 

Reflexe unverttndert, ebenso die reflektorisch ausgelosten klonischen 
Krampfe. 

Die Temperaturschwankung hat im ganzen normalen Typus, auffallend 
ist nur ein Ofterer Wechsel in der Zwischenzeit und die HOhe (beides 
ttbrigens offenbar im Abnehmen). Auch bei hoher Temperatur ftthlt sich 
die Haut ktthl an und der Kranke gibt ebenso an, sich ktihl zu ftihlen, 
bezw. zu frieren. Der Kranke klagt hauptsachlich ttber einen gewissen 
Mangel an Luft und ttber Voile im Bauch, die ebenfalls manchmal schmerz¬ 
haft ist. Sonst gutes subjektives Befinden. Aussehen bltthend. Pat. wird 
auf ein Wasserkissen gelegt, das ihm ganz angenehm ist, nur lOsen durch 
Stosse an das Bett ent9tandene Schwankungen des Wassers leichte klonische 
Krttmpfe aus. Ferner empfindet Pat. den Schweiss, in den er Ofter gerttt, 
in auffallend unangenehmer Weise, er vermeint, im Wasser zu liegen. 

Nahrungsaufnahme (Wein, Milch, Eier, Bouillon) genttgend und ohne 
Schwierigkeit vor sich gehend. 

16. XII. Der Kranke, dessen Stimmung eine sehr heitere ist, lacht 
heute mit deutlicher Mimik. Letztere ist links mehr ausgeprttgt als rechts. 
Lebhaftes Interesse an dem eigenen Zustand und an der Umgebung. 

Eine Vorw&rtsbewegung des Kopfes ist nicht mOglich, Anstrengung 
dazu erzeugt klonische Krampfe und Schmerzen im Nacken; dagegen kOnnen 
seitliche Kopfdrehungen um 45° nach beiden Seiten gut ausgeftthrt werden. 
Die Zunge wird gerade'und mit der Spitze bis zwischen die Zahnreihen 
vorgestreckt. Sprache ganz gelaufig. Bei Blick nach aussen und oben 
noch wie frtther. Im ttbrigen au den Augenbewegungen nichts Besonderes. 
Druck auf den Nacken noch sehr schmerzhaft Die Bewegungen der oberen 
Extremitaten sind rechts einschliesslich der Elevation mOglich, nur ge- 
schieht diese ataktisch immer in der Weise, dass Pat. in sein Gesicht fahrt. 

29* 
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Links keine Bewegungen im Schultergelenk mSglich, aktive Anstrengung 
hierbei verursacht Klonus, passive Bewegung schmerzt in der Gegend der 
oberen Brustwirbels&ule. Subjektive Beschwerden auf der Brust bei tieferem 
Atemholen, wozu Pat. ein lebhaftes Bedttffnis hat. Bauchatmung schmerz- 
haft; leichtes Schwindelgeftthl. Beim Hasten werden angestrengte und 
wcnig ergiebige Exspirationsbewegungen gemacht Gewdhnliche Atmung 
zeigt das frUhere Verhalten. Kremasterreflex normal, Bauchdeckenreflex 
etwas gesteigert. 

Beiderseits Fussklonus, kein Patellarklonus. 

Kniephanomen r. gesteigert, 1. noch mehr. Yon den Zebenbewegungen 
besteht beiderseits eine Spur. Versuch, das Knie zu beugen, ruft Klonus 
hervor l.>r. Eine minimale Beugung kommt jedocb zustande. Beim 
Aufheben bleiben die Extremitaten steif, nur im Knie leichtes Schlottern. 
Urin ohne Eiweiss, normal entleert. Stuhl auf Eingiessung in grosser 
Menge entleert (taglich einmal). 

17. XII. Sehr heitere Stimmung, wachsender Appetit. Respiration 
tiefer und freier. Pat. scbreibt mit aufgelegter Hand ziemlich gut Kopf- 
und Gesichtsmuskulatur bedeutend freier. Schmerzhaftigkeit im Nacken 
geringer. Eine Yerschiebung in der Nackenwirbelsaule ist nicht anzu- 
nehmen, der ziemlich starke Absatz oberhalb des 7. Halswirbels ist wohl 
nicht pathologisch. 

22. XII. Die obere rechte Extremitat kann frei und vollstandig be- 
wegt werden, jedoch kraftlos; die linke wird nur kraftlos im Ellbogen ge- 
beugt. Muskelbewegung an Kopf, Hals und Rumpf ganz frei. In Rticken- 
lage wird die rechte untere Extremitat bis zu 90° gebeugt, die linke nur 
wenig heraufgezogen. Starkere Beugung ruft immer noch spastischen 
Klonus der unteren Extremitaten hervor. Patellarreflex beiderseits ge¬ 
steigert. Kein Fussklonus. 

Bei einem vorgestern in einem unbeaufsichtigten Augenblick vorge- 
nommenen Versuch, aufzustehen, empfand Pat. das Gefhhl, „keinen Boden 
unter sich zu haben 44 , doch verraochte er zu gehen unter Nachschleppen 
des linken Beines. Das rechte Bein wurde in stark abduzierter Stellung 
gewissermafien vorgeschleudert und dann aufgestellt 

Pat. zeigt ein aufgeregtes, mehr heiteres Temperament. 


i3. xii. i4. xii. liTxil. liTxIi. 17 . xii. laxil. 19 . xn. 
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T. 

P. 

T. 

P. 

T. 

P. 
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T. 
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70 
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47 
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54 
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Morgens 
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50 
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55 

38,2 



70 
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70 

37,0 

— 
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70 

37,4 

62 

38,8 

80 

38,8 
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38,6 

72 

38,5 

72 

38,0 

54 

37,3 

Mittags 

12 „ 

62 

39,4 

60 

39,3 

60 

38,9 

68 

38,9 

76 

38,7 

76 

38,1 

62 

38,4 

— 
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62 
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67 
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63 
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72 

39,0 

78 
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63 

38,3 

60 

38,2 

— 
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60 
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65 
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65 

39,5 



! 76 

38,2 

65 

38,5 

70 

38,4 

Abends 

9 „ 

58 

39,5 

65 

40,9| 

61 

41,6 





1 

l 




24. XII. Pat. ist heute in gereizter Stimmung und verlasst pldtzlich 
alien Einwanden und Zureden zura Trotz die chirurgische Klinik. 
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Am 4. I. 1900 kommt Pat. allein in die Ambulanz der psychiatrischen 
Klinik und bittet um Aufnahme. Es wird folgender Status erhoben: 

GrOsse 1 m 66 cm. 

Gewicht 70,6 kg. 

Temp. 36,8. 

Puls 68, regelm&ssig, mittel. 

Kraftiger Knochenbau, gut entwickelte Muskulatur, mittleres Fett- 
polster. An den Unterschenkeln und Armen fuhlt sich die Muskulatur 
massig schlaif an, aber keinerlei Atrophie nachweisbar. 

Aufgefordert, das rechte Bein zu erheben bei horizontaler KBrperlage, 
beugt Pat dasselbe bloss bis zu einem Winkel von 45° im Htiftgelenk. Es 
tritt gleicbzeitig lebhaftes Zittern in dem erhobenen Beine auf. Die Ferse 
bleibt bei diesem Yersuche auf der Unterlage. Erst auf energisches Zu- 
reden bringt er die rechte Ferse etwa 10 cm von der Unterlage in die 
HOhe, sttttzt die Ferse aber sofort mit dem linken Fuss. 

Die linke untere Extremitat vermag Pat. weder ganz, noch mit einem 
Teil von der Unterlage zu erheben. Bei den diesbezttglichen Versuchen 
tritt vorttbergehend lebhaftes Zittern im rechten Bein auf. 

Im rechten Knie ist unter fortwahrendem Zittern eine Beugung bis 
zu 3 / 4 R. mftglich. Die Bewegungen im Fussgelenk und den Zehengelenken 
rechts sind frei, wahrend links dieselben stark behindert sind. Ausgestreckt 
kann man das rechte Bein in der Httfte bis zu 60° beugen, ebenso links. 
Im rechten Knie ist passiv nur eine ganz geringe Beugung mdglich, man 
sptlrt dabei lebhaften Widerstand. Bei brtiskeren Beugungsversuchen tritt 
Zittern im rechten Bein auf. Dieselben Verhaltnisse finden sich links. 
Die passiven Bewegungen im Fussgelenk sind beiderseits mOglich, rechts 
etwas mehr als links. 

Wenn man das linke Bein am Oberschenkel von der Unterlage ab- 
hebt, bleibt der Unterschenkel daran gerade ausgestreckt; rechts tritt da- 
gegen eine geringe Beugung im Kniegelenk ein. 

Aus der horizontalen Lage vermag sich Pat. trotz Fixierung der Beine 
nicht zu erheben, er walzt sich vielmehr erst auf die eine Seite mit starkem 
Zittern in den Beinen, Iftsst die Beine vom Untersuchungstisch herabh&ngen 
und richtet mit Hilfe der Arme den Oberkflrper in die H5he. Er kann 
aber auch dann noch nicht im Httftgelenk richtig gebeugt sitzen, neigt 
vielmehr die gestreckte Wirbels&ule nach hinten. Auf die gleiche Weise 
wie das Aufrichten, nur in umgekehrter Reihenfolge, erfolgt das Hinlegen, 
wobei die Bewegungen der unteren Extremit&ten durch die H&nde unter- 
stfltzt werden. 

Die Bewegungen der oberen Extremit&ten sind frei, erfolgen jedoch 
mit einer gewissen Schw&che. Der linke Arm kann nicht ganz so weit 
senkrecht erhoben werden, als der rechte. Bei dieser Bewegung tritt im 
Gegensatz zu dem anderen leichtes Zittern der Arme auf. Der H&ndedruck 
am Dynamometer gemessen ergibt r. 28, 1. 8. 

Bei dem Versuche, noch starker zu drtlcken, tritt besonders im rechten 
Arm ein lebhafter Tremor ein, welcher alsbald auf beide Beine tibergreift. 
Die Finger beider H&nde mit Ausnahme des Daumens befinden sich beider¬ 
seits -in leichter Beugestellung. tlber die Lage seiner Glieder gibt er 
richtig Auskunft. 
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Ab- und Adduktion der unteren Extremit&ten ist, wenn auch nicht 
ganz so weit wie in der Norm, mdglich, doch schleift dabei fortwahrend 
die Ferse auf der Unterlage. 

Sensibilitat: Pinselberilhrungen werden ttberall richtig empfunden 
und gut lokalisiert. An den Beinen spflrt Pat. dieselben nack seiner 
eigenen Angabe rechts deutlicher als links, ebenso am Unterarm r. > L 
An den anderen Korperpartien empfindet er ttberall Pinselberilhrungen deut¬ 
licher als an den Armen und Beinen. 

Warm und Kalt empfindet er Uberall gleich gut. 

Schmerzempfindlichkeit ist erhalten. 

In die Hand gelegte Geldstttcke erkennt er. 

Keine Ataxie beim Versuch: Finger—Finger und Finger—Nase. 

Bei starkerem Husten tritt ein Zittern in den Beinen auf. 

Die Zahnreihen vermag Patient vorne 3,2 cm von einander zu ent- 
fernen. 

Beim Offnen des Mundes und beim Kauen habe er keine rechte Kraft. 

Die Zunge wird nicht liber die Unterlippe vorgestreckt, dieselbe zeigt 
dabei deutliches Zittern. Seitwartsbewegung der Zunge nach rechts ist 
nur in geringem Grade ausfdhrbar, nach links gar nicht mdglich. Pharynx 
etwas gerdtet, Gaumensegel steht gleich, hebt sich gut. 

Den Kopf vermag Pat nur ganz wenig nach rechts und links zu 
drehen; Beugung nach vorn und hinten ist nicht mdglich. 

Fttr gewdhnlich steht Pat breitbeinig da, die Kniee stark durchge- 
drtlckt. Das rechte Bein ist beim Gehen und Stehen nach innen gedreht, das 
linke mehr nach aussen. Der Gang erinnert an das Watscheln einer 
Ente. Pat kann nur mit Mahe und langsam die Beine fast ganz einander 
nahern und dabei stehen bleiben. Das linke Bein bringt er dabei besser 
an das rechte als umgekehrt Sowie er versucht, aus dieser Nahestellung 
der Beine zu gehen, schnellen sofort dieselben auseinander. 

Kein Bomberg. Gehen auch mit geschlossenen Augen ohne auff&llige 
Unsicherheit mdglich. 

Kniephanomen beiderseits, besonders rechts gesteigert. Rechts genttgt 
ein schwdcherer Schlag, um Zittern des ganzen Beines auszuldsen. 

Achillessehnenreflex beiderseits erhdht, rechts genttgt schon ein Schlag 
auf die Achillessehne, um Fussklonus hervorzurufen. 

Kein Patellarklonus. 

Fusssohlenreflex beiderseits vorhanden. 

Kremasterreflex schwack. 

Bauchdeckenreflex beiderseits erhalten. 

Biceps- und Tricepsreflex beiderseits lebhaft 

Eine Verschiedenheit in der Innervation der beiden Gesichtshalften 
besteht nicht. 

Stirnrunzeln erfolgt gleichmassig. 

Augenbewegungen frei. 

Pupillen mittelweit, nicht ganz rund. 

R/L und R C vorhanden. Augenhintergrund normal. 

Geschmack und Geruch ohne Stoning. 

Wirbels&ule gerade. 

Die Gegend des Atlas und Epistropheus ist auf Druck empfindlick. Yon 
der Halswirbelsdule nach unten zu nimmt die Druckempfiudlichkeit ab. 
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Die grosste Schmerzhaftigkeit findet sich an der Vertebra prominens. Die 
Perkussion des Kreuzbeins wird unangenebmer von Pat. empfunden als die 
der Brustwirbelsftule. Die Wirbelsaule ist ganz starr nnd weder aktiv 
noch passiv zu biegen, letztere Versuche werden schmerzhaft empfunden. 

Vasomotorisches Nachrflten ist sehr stark vorhanden. 

An Herz und Lungen ist nichts Krankhaftes zu konstatieren. 

Urin frei von Zucker und Eiweiss. 

In der Folgezeit gingen die Lahmungserscheinungen mehr und melir 
zuriick. 

Mitunter werden unangenehme Sensationen in den unteren Extremi- 
taten geklagt, wie z. B. KaltegefQhl; tatsachlich ftlhlen sich die Beine kalter 
als sonst an, sehen blaulich aus und schwitzen. 

Zeitweise ist Patellarklonus auszuldsen. Wahrend anfangs die elek- 
trische Untersuchung keine wesentliche Abweichung von der Norm ergibt, 
zeigt sich spater eine deutliche Herabsetzung des N. peroneus dext. ftlr 
beide Stromarten. 

Bei seiner ersten Entlassung am 22. I. 1900, welche gegen arztlichen 
Rat erfolgte, war noch nachzuweisen: 

Absolute Steifigkeit und stellenweise Schmerzhaftigkeit 
der Wirbelsaule, starke Beschrankung der Kopfbewegungen, 
bes. nach vorn und hinten, Gang noch breitspurig, beiderseitige 
Peroneusparese rechts mehr als links, starke ErhOhung der 
Sehnenreflexe und Abnahme der Berfihrungsempfindlichkeit an 
den Extremitaten, links ausgesprochener als rechts. 

Ab und zu Klagen fiber Schwindel im Kopf und Kaitegeftlhl in den 
Beinen. 

3 Wochen spater stellte sich Pat. wieder vor, ausserte sich im allge- 
meinen befriedigend fiber seinen Zustand, insbesondere in Bezug auf Kopf- 
beschwerden und Schwachegefilhl. Manchraal allerdings komme es ihm 
vor, als sei „sein KOrper ftlr die Beine zu schwer u . Vor 8 Tagen sei es 
ihm zum ersten Male passiert, dass, ohne dass er es fflhlte, Ham ab- 
gegangen sei; seither bestehe mehr weniger andauerndes Harntrau- 
feln. Gestern sei auch unbemerkt Stuhlgang eingetreten. 

Die Wirbelsaule kann Pat. heute (12.11.) nur im Halsteil etwas biegen, 
die Qbrige Wirbelsaule wird ganz steif gehalten. Bei der Perkussion der 
Wirbelsaule beginnt beim 7. Halswirbel ein schmerzhafter Bezirk, welcher 
sich bis zum 3. Brustwirbel herab erstreckt Von da ab ist die Schmerz¬ 
haftigkeit geringer, jedoch wird das Beklopfen fiber die ganze Wirbelsaule 
hin unangenehm empfunden. 

Die Zunge wird zitternd vorgestreckt, ist freibeweglich, zeigt keine 
palpable Atrophie. 

Pupillen reagieren auf Licht und Konvergenz. Augenbewegungen 
sind frei. 

Handedruck r. 44, 1. 54 (Dynamometer). 

Grobe Kraft der Beine gering. 

Peroneusparese beiderseits wie frflher. 

Gang breitspurig, mit Schleifen des ausseren Fussrandes, rechts 
}> links. 

Kniephanomen und Achillessehnenreflex beiderseits gesteigert. 

Rechts Fussklonus auszulosen. 
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Fusssohlenrcflex vorhanden. 

Babinski positiv. 

Bauchdeckenreflex vorhanden und beiderseitig gleich. 

Sensibilitat: In der Mitte der Schulterblfttter beginnend 
und die KOrperrttckseite nach unten zu einnehmend bis zu den 
Oberschenkeln findet sich Herabsetzung fttr Pinselbertthrungen 
und Nadelstiche. 

In der Analgegend und an beiden oberen und unteren 
Extremitaten werden Pinselbertthrungen ttberhaupt nicht 
empfunden. Die Empfindlichkeit fttr Nadelstiche ist in der 
Analgegend am starksten vermindert. 

Wegen zunehmender Schwache in den Beinen und Armen und wegen 
Darm- und Blasenstttrungen liess sich Pat. am 23. II. 1900 zum zweiten 
Male in die Klinik aufnehmen. 

Eine erheblichere Volumensdifferenz an den unteren und oberen Extre¬ 
mitaten zwischen rechts und links lasst sich nicht nachweisen. Beide 
Beine kOnnen bis 40 cm von der Unterlage abgehoben werden, Ab- und 
Adduktion erfolgen in annahernd normaler Exkursion. Diese Bewegungen 
erfolgen mit sichtlicher Anstrengung und kraftlos. 

Flexion und Extension im Fussgelenk sind im Gegensatz zu frtther, 
ebenso Pronation und Supination nur in sehr geringem Grade und mit 
stark verminderter Kraft ausftthrbar. 

Keine Spasmen. 

Passive Bewegungen in alien Gelenken der unteren Extremitaten fret 

Grobe Kraft der Beine minimal. 

Aus der horizontalen Lage kann er den Oberkttrper selbst mit kraf- 
tigster Untersttttzung seiner Arme nur etwa 15—20 cm von der Unter¬ 
lage wegbringen. Fordert man Pat. auf, sich aufzusetzen, so macht er 
dies in der Weise, dass er die unteren Extremitaten zusammen nach der 
rechten Seite bewegt und ttber den Rand der Lagerstatte herabhangen 
lasst und sich dann etwas schrag auf der Kante aufsetzt Die Wirbelsttule 
wird sowohl beim Aufrichten als auch beim Hinlegen steif gehalten. 

Die Finger stehen in dem 1. Interphalangealgelenk in ganz leichter 
Beugestellung und kOnnen nicht vollstandig gestreckt werden. Das Er- 
heben der Arme erfolgt langsamer und mit Anstrengung; der rechte 
wird mtthsam bis zur Senkrechten, der linke nur 3 / 4 so weit erhoben. 
Auch die Bewegung der Arme gegen die Kttrpermitte zu ist etwas be- 
schrankt. 

Beim Ausstrecken der Finger werden dieselben jedesmal gespreizt und 
es gelingt nur mit Mtthe, die gespreizten Finger einander zu nahern, am 
besten noch zwischen 2. und 3. Finger. Geringer Tremor manuum. 

Beim Versuch Finger—Nase bei geschlossenen Augen greift Pat 
Ofter daneben, ebenso bei dem Versuch Finger—Finger, auch bei offenen 
Augen. Die passiven Bewegungen der oberen Extremitaten sind frei, doch 
klagt Pat. bei starkeren Bewegungen ttber Schmerzen im Schultergelenk 
und im oberen Teil der Brustwirbelsttule. Auch bei den grttberen Exkur- 
sionen im Httftgelenk hatte er Schmerzen in der Lendenwirbelsttule ange- 
geben. Nach starkem Faustschluss bedarf es langerer Zeit, bis Streckung 
der Finger mdglich ist 
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Dynamometer rechts 22—20—22, 
links 20—20—20. 

Beim Gehen werden die Ftlsse stampfend aufgesetzt und etwas kleine 
Schritte gemacht, das linke Bein wird dabei im Knie stark durchgedrttckt, 
der Fuss nach aussen gestellt. Links Plattfuss m&ssigen Grades. Das 
rechte Bein ist beim Gehen in toto etwas nach innen gedreht, der aussere 
Fussrand schleift mit seiner vorderen Partie. Pat. kann passiv die Ftlsse 
ganz gerade und die Beine parallel stellen, aber schon beim ersten Schritt 
stellt sich die oben beschriebene Stellung wieder ein. 

Beim Bticken und Seitwartsdrehen wird die Wirbelsaule immer ganz 
steif gehalten. 

Drehung des Kopfes nach rechts und links, ebenso Senken und Er- 
heben desselben in ganz geringem Grade ausfhhrbar. 

Bei Beklopfen der Wirbelsaule wird im Bereich der 2 letzten Hals- 
und 2 ersten Brustwirbel Schmerzhaftigkeit angegeben. Die chirurgische, 
speziell ROntgenuntersuchung ergibt sowohl jetzt wie auch schon frtther 
in Bezug auf die Wirbelsaule ein negatives Resultat 

Reflexerregbarkeit: Biceps- und Tricepsreflex beiderseits vorhanden 
und gleich. 

Kniephanomen rechts etwas starker als normal, links deutlich ge- 
steigert, 

Kein Patellarklonus. 

Links deutlicher Achillessehnenreflex, rechts Fussklonus bei Beklopfen 
der Sehne. 

Fusssohlenrefiex beiderseits gering. 

Kremasterrefiex nicht auszulftsen. 

Bauchdeckenreflex beiderseits deutlich. 

Sensibilitat: Ganz leichte Pinselbertlhrungen werden an beiden 
Beinen nach vorn bis zur Leistenbeuge, nach hinten bis oberhalb der 
Glutaen nirgends empfunden. 

Ahnlich verhalten sich der Rtlcken und die seitlichen Thoraxpartien. 
Nur wird an diesen Partien hin und wieder eine leise Pinselbertlhrung 
empfunden. 

Das Gleiche ist der Fall vorn an der Brust, an der Vorderseite des 
Halses und an den seitlichen Bauchpartien. 

Uber dem Sternum und an der Vorderseite des Bauches werden leichte 
Pinselbertlhrungen fast immer, wenn auch nicht stets, angegeben. In der 
Analfalte und am Anus werden leichte Bertlhrungen gar nicht empfunden. 
GrObere Pinselbertlhrungen werden tlberall richtig angegeben. 

Die Schmerzempfindlichkeit ist erhalten, aber am ganzen 
KOrper im Vergleich zu der des Gesichtes und Kopfes etwas 
herabgesetzt, besonders ausgesprochen an den Unterschenkeln. 
Warm und Kalt wird tlberall unterschieden. 

In die Hand gelegte Gegenstande erkennt Pat. richtig, bedarf aber 
dazu einiger Zeit. 

Facialis in Ruhe nicht ganz symmetrisch. Linke Nasolabialfalte senk- 
rechter nach unten verlaufend als die rechte. 

Bei mimischen Bewegungen gute Funktion der beiderseitigen Gesichts- 
muskulatur. 
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Pfeifen und Blasen gehen gut von statten. Stirn wird gleichmSssig 
gerunzelt Zunge weisslich belegt, zittert beim Vorstrecken lebhaft, kann 
nach oben und unten, sowie nach rechts und links gut bewegt werden, 
wird jedoch nicht weiter vorgestreckt als bis an den ausseren Rand der 
Unterlippe. 

Gaumensegel liebt sich symmetrisck. Sprache ohne irgend welche 
StOrung. 

Die Zunge selbst fQhlt sich schlaff an und zeigt Querfurcken. 

Pupillen gleich, R/L und R/C positiv. 

A. B. frei. 

Geruch und Geschmack ohne StOrung. 

Brust- und Bauchorgane gehOrig. 

Puls 66, mittelkraftig, regelmassig. 

Wahrend der Untersuchung traufelt fortwahrend Urin ab. 

Urin 1026, alkalisch, trabe, enthalt etwas Eiweiss, kein Zucker. 

2 Tage spater lassen sich in beiden unteren Extremitaten deutliche 
Spasmen nachweisen. Kniephanomen ist beiderseits lebhaft gesteigert, 
rechts vielleicht noch eine Spur starker. 

Skrotalreflexe beiderseits gut auslOsbar. 

Auch an den oberen Extremitaten sind Spasmen deutlich zu erkennen. 

In der Folgezeit tritt vorabergehend eine Zunahme der Schmerzhaf- 
tigkeit der Wirbelsaule sowohl nach Ex- als Intensitat auf. 

3 Wochen nach seiner 2. Aufnahme aussert Pat., er habe ab and zu 
Klingen in den Ohren, ausserdem konne er nicht mehr so kraftig k^Hpn 
wie fraher. Wenn er den Mund fest schliesst, so macht es ihm Mah\ 
denselben sofort wieder zu Offnen. 

Nach einigen Tagen verlor sich diese Kauerschwerung ziemlich, die 
Schmerzhaftigkeit der Wirbelsaule hatte abgenommen. 

Bei der Entlassung waren noch Blasenschwache, Fehlen der 
Erektion, Peroneusschwache vorwiegend rechts, Steigerung des 
Kniephanomens und des Achillessehnenreflexes beiderseitig, 
r. > I., starkere Schwache des rechten Beines nachzuweisen. 

Das Ergebnis der Sensibilitatsprafung war folgendes: 

Pinselberahrungen, Unterschied zwischen Nadelspitze und Nadelkopf 
werden am ganzen Korper meist richtig angegeben. 

Ab und zu trifft auf die rechte KOrperseite eine Fehlreaktion; doch 
ist entschieden gegen fraher eine Besserung zu konstatieren. 

Nadelstiche sowie Temperaturunterschiede werden an den 
linken Extremitaten weniger erapfunden als rechts und am 
abrigen KOrper. 

Eine StOrung der Lageempfindung ist nicht nachweisbar. 

Bei Prafung koordinierter Bewegungen mit den unteren Extremitaten 
tritt in horizontaler Lage starker Tremor auf. Keine deutliche Ataxie. 

Motilitat: Handedruck links<rechts. Links alle Bewegungen aus- 
fahrbar, doch weniger ergiebig und kraftloser als rechts. Keine vermin- 
derte passive Beweglichkeit weder in den oberen noch in den unteren 
Extremitaten. 

Kein Romberg. 

Zunge wird gerade vorgestreckt, zittert etwas, ist frei beweglich, etwas 
gefaltelt. 
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Nach 4 Wochen stellt sich Pat. wieder vor, sieht blahend aus, gibt 
an, dass seit 14 Tagen die Urinentleerung geordnet sei. H&nde- 
druck sehr kr&ftig. Peroneuslahmung rechts noch deutlich. 

Pat. versieht leichtere Arbeit bei einem Kupferschmied. 

Der Kranke kommt im November 1902 wieder in die Klinik, am sich 
vorzustellen and eventuell aufnehmen zu lassen. 

Die Angaben in Bezug auf sein Befinden in der Zwischenzeit lauten: 

Die subjektiven Beschwerden bestehen in zeitweise auftretenden, bis 
zu 1 4 Stunde anhaltenden Wadenkr&mpfen sowie heftigen Kreuzschmerzen. 
In der Zwischenzeit habe er zu Hause leichtere Arbeiten verrichtet, habe 
aber wegen der eben genannten Krankheitserscheinungen nicht fortlaufend 
arbeiten kOnnen. Das Btlcken sei gar nicht gegangen, da bei Beugung im 
Knie sich sofort heftiges Zittern in beiden Beinen und Wadenkr&mpfe ein- 
stellten, so dass er zu Boden gefallen ware. Zittern leichteren Grades 
stellte sich auch in den Beinen ein, wenn sich K. auf einen Stuhl setzt, 
ebenso beim Gehen, wenn er die Knie nicht mOglichst durchdrttckt Das 
frtiher in den Armen vorhandene Zittern ist ganz verschwunden. Anfang 
August 1902 sei er plOtzlich fieberhaft erkrankt und habe sich in das 
Krankenhaus zu L. aufnehmen lassen; dort sei er 6 Wochen lang verpflegt 
worden, habe 5 Wochen lang teilweise bis zu 40° gefiebert, aber mit Aus- 
nahme eines sehr heftigen Kribbelns in der Kreuzgegend keinerlei sub- 
jektive Beschwerden gehabt. Am Tage der Entlassung habe er noch eine 
Temperatur von 38,2° gehabt. 

Bei der Aufnahme gibt K. an, seine Hauptbeschwerden bestehen jetzt 
in Kribbeln in der Kreuzgegend, welches sich besonders bei Witterungs- 
wechsel bis zur Unertraglichkeit steigert, ferner in Blasenbeschwerden. Im 
allgemeinen kOnne er zwar das Wasser halten, jedoch nicht lang. Sehr 
haufig, oft alle 1 / 4 Stunde, stellt sich Urindrang ein, wenn er dann nicht 
sofort dem Drange Folge leiste, gehe der Urin unfreiwillig ab. Die Ent- 
leerung erfolge nicht im Strahl, sondern trotz vorherigen starken Dranges 
manchmal nur tropfenweise. Zu anderen Zeiten kommt, wenn Pat. glaubt 
schon alles Wasser gelassen zu haben, nachtr&glich noch eine ganze Portion 
oder auch nur einzelne Tropfen. Er habe weder das GefQhl, dass die Blase 
gefQllt, noch dass sie entleert sei. Nachts habe er regelm&ssig, tagsQber 
haufig ein Urinal getragen. Bei der Stuhlentleerung komme es selten 
vor, dass er sich verunreinige; der Stuhl sei in der Regel von weicher 
Beschaffenheit. 

Das GefQhl am Leib und in den Beinen habe sich gegen frQher sehr 
gebessert, er fQhle jetzt alles, auch den Schmerz. Manchmal habe er, wenn 
sich die Kr&mpfe in den Beinen einstellten, auch ein gQrtelfQrmig ein- 
schntlrendes GefQhl rings um den Leib herum. 

Das Gehen sei im allgemeinen nicht behindert, nur mQsse er ziemlich 
breitspurig gehen. Schwanken oder Stolpern habe er nicht. Angeblich 
keine ParSsthesien in den Beinen. 

Objektiver Befund: Guter Ern&hrungszustand, kraftig entwickelte 
Muskulatur, robuster KOrperbau. 

Schadel auf Beklopfen nicht empfindlich. L/R, C/R, A. B. positiv. 

Augenhintergrund normal. 

Gehirnnerven intakt. 

Obere Extremitat: Muskulatur sehr kraftig entwickelt, die grobe 
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Kraft entsprechend, r. eine Spur geringer als 1. Radiusreflex beiderseitig 
vorhanden. Aktive und passive Beweglichkeit in Schulter- und Ellbogen- 
gelenk beiderseits frei. Bei raschen Bewegungen tritt beiderseits ein 
vorftbergehendes Zittern der gesamten Extreraitaten ein. Die Finger kOnnen 
samtlich weder aktiv noch passiv vollkommen gestreckt werden, massige 
Krallenstellung beiderseits. Die Bewegung erfolgt prompt. 

(Der Kranke gibt an, dass er manchmal, wenn er Gegenstande sehr 
fest anfasse, einen Krampf in den Fingern bekomme und dann fittr kurze 
Zeit die Hand nicht mehr Offnen k6nne.) 

Keine deutliche Ataxie. 

Leichter Tremor manuum. 

Aufgefordert sich auf den Untersuchungstisch zu legen, sttttzt sich K. 
zuerst mit beiden Armen auf diesen, stellt dann das im Kniegelenk ge- 
streckte Bein auf einen Stuhl und setzt sich mit einem Ruck auf den 
Tisch. Dabei zittern Arme und Beine kurze Zeit. Von der sitzenden 
Stellung vermag er in die liegende nicht eher ttberzugehen, als bis die 
gestreckten Beine auf dem Tisch liegen. Aus der liegenden Stellung kann 
er sich nur unter Zuhilfenahme der Arme etwa bis zu einem Winkel von 
45° emporrichten, dann muss er erst die Beine von der Unterlage herab- 
hangen lassen, bevor er den OberkOrper mit einem Ruck ganz aufrichten 
kann. Dabei tritt jedesmal ein kurzdauerndes Zittern sowohl in den 
Beinen als auch in den Armen auf. In der Rtlckenlage ist das rechte Bein 
etwas abduziert und nach aussen rotiert. 

Untere Extremitat Die Muskulatur kraftig entwickelt, beiderseits 
gleich, keine Atrophien. 

Patellarsehnenreflex beiderseits gleich, in gehdriger Starke. Achilles- 
sehnenreflex vorhanden. Sohlenreflex plantar. 

Beweglichkeit. a) Aktive: Nur unter lebhafter Anstrengung und 
unter Zittern der ganzen Extremitat vermag Pat. das rechte Bein ganz 
wenig von der Unterlage zu erheben. 

Beim linken Bein gelingt dies gar nicht. Die Beugung im Hilftgelenk 
erfolgt beiderseits kaum bis zu einem Winkel von ca. 30° (dabei lieftiges 
Zittern, starke Anspannung der Strecker des Oberschenkels). 

Die Beugung im Kniegelenk wird beiderseits bis zu einem Winkel von 
ca. 90° ausgefQhrt, dabei wird aber auf jeder Seite die Ferse auf der 
Unterlage geschleift (Zittern). Peroneusschwache beiderseits, links weniger 
stark als rechts. In den Zehen- und Fussgelenken scheint die Beweglich¬ 
keit nicht eingeschrankt. 

b) Passive: In der Ausgiebigkeit Ubertrifft die passive Beweglichkeit 
die aktive kaum nennenswert Bei Beugung, besonders im Kniegelenk, 
spannt sich die Streckmuskulatur des Oberschenkels dermaBen an, dass 
dieser Widerstand nur sehr schwer zu ttberwinden ist. Lasst man das 
dergestalt gebeugte Bein plOtzlich los, so schnellt es in die gestreckte 
Stellung zurtick, was auch bei aktiven Bewegungen zu bemerken war. 

Auch in der Ruhelage fflhlt sich die Muskelgruppe des Quadriceps 
femoris beiderseits viel straffer an als die Ubrige Muskulatur. 

Im Gegensatz dazu erscheint die Wadenmuskulatur beiderseits sehr 
schlaff. 

Kniehackenversuch nicht ausftthrbar. 
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Romberg negativ. 

Gang sehr breitspurig, die Kniegelenke werden gestreckt gehalten, 
ebenso findet nur eine minimale Bewegung in den Fussgelenken statt. Pat. 
beschreibt beim jedesmaligen Vorsetzen des einen Beines mit demselben 
einen kleinen Halbkreis. 

Beim Bticken halt Pat das eine Bein gestreckt, das andere wird eben- 
falls gestreckt nach rtlckw&rts geschoben nnd erst jetzt findet eine Beugung 
des Oberkdrpers statt. 

Soli Pat stehend ein Bein im Kniegelenk beugen, so muss er sich 
zunachst an einer Sttttze festhalten, bringt die verlangte Bewegung nur 
rtlckwarts zustande, wobei beide Beine lebhaft zittern. 

Rumpf: Wirbelsaule in der Gegend der Vertebra prominens auf Druck 
und Beklopfen empfindlich. Kein Stauchungsschmerz. Keine Deformitat 
der Wirbelsaule nachweisbar. 

Vasomotorisches NachrOten positiv. 

Bauchdeckenreflex 1. > r. 

Drehbewegungen des Kopfes kOnnen nur sehr mangelhaft ausgefllhrt 
werden. 

Nickbewegungen nur angedeutet Pat. empfindet bei den letzteren 
Schmerzen in der Gegend der Vertebra prominens. 

Innere Organe ohne pathologischen Befund. 

Ur in frei von Eiweiss und Zucker. 

Sensibilitat. a) BerOhrungsempfindung: % 

• Kopf intakt. 

An der Vorderseite von Rumpf und Armen gut, an den Beinen einige 
Fehlreaktionen, an der Rtlckseite der Arme zahlreiche Fehlreaktionen. 

Die Rttckenflache weist in ihrer zentralen Partie, seitlich bis zum 
Angulus scap. beiderseits reichend, tlber ihre ganze Lange aufgehobene 
Empfindlichkeit ftlr Pinselbertthrungen auf. 

b) Schmerzempfindung: 

Kopf intakt 

Die oberen Extremitaten weisen an ihrer Vorder- und Rtlckseite, sowie 
der Rumpf in dem Ausbreitungsgebiet der Rami supraclaviculares anteriores, 
laterales und posteriores stark herabgesetzte Schmerzempfindung auf. 

Die Rami cervicales lumboinguin., Spermat. ext. und Obturat., sowie 
Cut. fem. post und mediale Partie des Cruralis, sowie die obere des 
N. saphenus und Cut. crur. po9t. med. sind frei. 

Im Gebiete des N. cut. fem. lat., lateralen Partie des N. cruralis, commun. 
peroneus, Peroneus superfic. und distalen Partie des N. saphenus und cutan. 
crur. post. med. findet sich stark herabgesetzte Schmerzempfindlichkeit 

c) Temperaturempfindung: Iin Gebiete der Nn. supraclavi¬ 
culares, der Empfindungsnerven der ganzen linken oberen Extremist 
an Vorder- und Rtlckseite, sowie in den Ausbreitungsbezirken der Nn. 
intereoss. ram. lat., cut fem. lat., commun. peroneus, cut crur. post, 
med., lumboinguinalis, lat. Partie des N. crur. links ist eine deutliehe 
Herabsetzung nachweisbar. Im ttbrigen ist keine StOrung festzustellen. 

Zusammenfassung. Uberblicken wir noch einmal in kurzen 
Ztigen die Entstehung und den Verlauf der krankhaften Erscheinungen, 
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so finden wir, dass sich im Anschluss an einen Sturz in einen Strassen- 
graben innerhalb kurzer Zeit eine Paraplegic entwickelte. Die Lah- 
mung der Extremitaten ist zunachst eine schlaffe und nicht vollstan- 
dige. Die Sehnenreflexe der oberen Extremitaten sind gesteigert, ebenso 
das Kniephanomen, wahrend der Plantarreflex fehlt Die Pupillen sind 
eng (2 mm), zeigen jedoch Reaktion. In der Folgezeit stellt sich Rigi- 
ditat im Rumpf und in den unteren Extremitaten ein. Ausserdem 
sind Lahmungserscheinungen von seiten des Zwerclifells und der Ex- 
spirationsmuskeln sowie mehrerer Gehirnnerven und zwar des Facialis, 
Glossopharyngeus, Vagus, Accessorius und Hypoglossus nachweisbar, 
daneben lassen sich Reizungserscheinungen im Gebiet des Oculomoto- 
rius und des motorischen Astes des Trigeminus beobachten. Die Hals- 
wirbelsaule zeigte sich von Anfang an und besonders in der Gegend 
der Vertebra prominens sehr schmerzhaffc auf Druck und bei aktiven 
und passiven Bewegungsversuchen. Spaterhin wurde die Lahmung der 
oberen Extremitaten links deutlicber als rechts, die Arme blieben 
schlaff, wahrend die Beine zeitweise stark spastisch waren. Nach Riick- 
bildung der Storungen von seiten der Gehirnnerven blieben Schwache 
in den Extremitaten, sowie von Blase und Mastdarm in wechseluder 
In- und Extensitat zuriick. Die Wirbelsaule war stets und ist auch 
jetzt noch rigide; der Nachweis einer Fraktur oder Luxation war nicht 
zu erbringen. Muskelkrampfe und Zuckungen treten vorwiegend in 
den unteren Extremitaten und hier mit Vorliebe in der Wadenmusku- 
latur auf. Die grobe Kraft der Arme hat sich ziemlich gut wieder 
eingestellt, nur bestehen Veranderungen im Gebiet der Hand (leichte 
Krallenstellung, Erschwerung derOffnung nach kraftigem Faustschluss). 
Die motorischen Schadigungen der unteren Extremitaten sind viel be- 
deutender, sie betreffen sowohl die Ab- wie Adduktion des Oberschenkels 
sowie dessen Aussenrotation. Die Streckung der Unterschenkel ist eine 
nach In- und Extensitat sehr mangelhafte, daneben besteht Peroneus- 
parese beiderseits, besonders rechts. 

Die Sensibilitatsstorung hat folgende Wandlungen erfahren: 
Zunachst war eine leichte Abnahme der Beriihrungsempfindlichkeit auf 
der ganzen linken Korperseite bis zum Hals hinaufreichend zu con- 
statieren. Spaterhin war nur an den linken Extremitaten eine Ab¬ 
nahme der Beriihrungsempfindlichkeit nachzuweisen. Nach Verfluss 
einiger Wochen konnte folgender Befund erhoben werden: In der 
Mitte der Schulterblatter beginnend und die ganze Korperrflckseite 
nach unten zu einnehmend bis zu den Oberschenkeln findet sich Herab- 
setzung fiir Pinselberiihrungen und Nadelstiche. In der Analgegend 
und an bei den oberen und unteren Extremitaten werden Pinselberiih- 
rungen iiberhaupt nicht empfunden. Die Empfindlichkeit far Nadel- 
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stiche ist in der Analgegend am starksten vermindert. Die neueste 
Sensibilitatsprttfung ergibt: Die Rtickenflache weist in ihrer zentralen 
Partie, seitlich bis zum Angulus scapulae beiderseits reichend, uber 
ihre gauze Lange aufgehobeneEmpfindlichkeit ftir Pinselbertthrungen auf. 

Die Schmerzempfindlichkeit der oberen Extremitaten ist an 
ihrer Vorder- und Rttckseite, sowie am Rumpf in dem Ausbreitungs- 
gebiet der Rami supraclaviculares anteriores, laterales und posteriores 
stark herabgesetzt Ausserdem findet sich an der unteren Extremitat 
Hypalgesie im Bereich der Nn. cut. fern, lat., lateralen Partie des N. 
cruralis, des N. peroneus com. und superfic., sowie der distalen Partie 
des N. saphenus und cutan. crur. post. med. 

Storungen der Temperaturempfindung sind im Gebiete der 
Nn. supraclaviculares, der Empfindungsnerven der ganzen linken 
oberen Extremitat an Vorder- und Rttckseite sowie in den Ausbrei- 
tungsbezirken der Nn. intercost. ram. lat., cut. fern, lat., communis pero¬ 
neus, cut crur. post, med., lumboinguinalis und lateraler Partie des N. 
crur. links nachweisbar. Im iibrigen lasst sich keine Abweichimg 
von der Norm constatieren. 

Die elektrische Untersuchung gibt bis jetzt mit Ausnahme einer ein- 
fachen Herabsetzung der elektrischen Erregbarkeit des N. peroneu9 an 
seiner Umschlagstelle fttr beide Stromesarten keine sicheren Anhalts- 
punkte. 

Die jetzt noch nachweisbaren motorischen und sensiblen Stttrungen 
sprechen fttr die Annahme verschiedener Krankheitsherde im Rtickenmark 
und fttr die Vermutung eines Weiterschreitens des Krankheitsprozesses. 
Von Interesse ware es natttrlich, dereinst durch die Obduktion den patho- 
logisch-anatomischen Beleg fttr die klinische Symptomatologie zu erbringen. 
Der weitere Verlauf dttrfte ausserdem in Hinsicht auf die Frage des Zu- 
sammenhangs zwischen Blutung in die Rttckenmarkssubstanz und Syringo¬ 
myelic eine gewisse Bedeutung haben. 

Die Diagnose einer traumatisch entstandenen Blutung in das 
Riickenmark und seine Haute kann nach Art der Entstehung und Aus- 
breitung keinem Zweifel unterliegen, zumal da sich der Nachweis einer 
chirurgischen Affektion der Wirbelsaule (Fraktur oder Luxation) nicht 
erbringen liess. Inwiefern sekundar sich entzttndliche Erscheinungen 
entwickelt haben, entzieht sich einer sicheren Beurteilung. Die im 
Anfang beobachtete Puls- und Temperaturstorung dttrften doch wohl 
am ungezwungensten durch nervose Einflttsse erklart werden. 

Nach Eichhorst 1 ) (1874) gehorten Falle von sog. Hamatomyelie 
zu den grossten Seltenheiten, wahrend im Laufe der folgenden Jahre 
eine gauze Reihe hierhergehoriger Falle zur Beobachtung und Ver- 
offentlichung gelangt sind. E. Leyden 2 ) (1875) fiihrt aus, dass die 
traumatischen Blutungen selbstandig auftreten, wenn die Wirbel- 
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verletzung entweder ganz fehlt oder geringfugig ist. „Sie entsteiien 
vorzttglich durch Kontusionen des Riickenmarks und scheinen viel 
ofter als die Kontusion des Gehirns you Blutung gefolgt zu sein.“ 
Die dann dort weiterhin aufgefiihrte Symptomatologie trifft far unseren 
Fall in allem Wesentlichen zu. 

Nach W. Erb 3 ) (1878) ist far die Spinalapoplexie besonders cha- 
rakteristisch, „dass im Laufe weniger Minuten oder Viertelstunden sich 
eine vollige schwere Paraplegic ausgebildet hat; gew5hnlich wird die- 
selbe durch einen lokalen oder fiber die ganze Wirbelsaule verbreiteten 
lebhaften Schmerz eingeleitet, der aber meist bald nach der Entwick- 
lung der Lahmung wieder verschwindet. Ebenso regelmassig besteht 
Lahmung der Blase und des Mastdarms. In wohlbeobachteten Fallen 
fand man auch ausgesprochene Yasomotorische Lahmung. Sitzt die 
Hamorrhagie hoch oben, so kann die Emahrung der Muskeln ebenso 
wie ihre elektrische Erregbarkeit ziemlich intakt bleiben. Beim Sitz 
im Halsteil erstreckt sich die Paraplegie auf alle vier Extremitaten; 
ein Teil der Inspiratoren ist gelahmt; Pupillenerscheinungen konnen 
vorhanden sein. w 

Charcot 4 ) glaubt, dass eine richtige Hamatomyelie immer letal 
verlaufe, wahrend Erb 3 ) sich dieser Ansicht nicht anschliessen kann. 
Nach ihm kommt manchmal eine teilweise Genesung zustande: meist 
bleiben einzelne atrophische und gelahmte Muskelgruppen zurlick. 

„Die Prognose ist fast immer eine sehr bedenkliche. Grosse zen- 
trale Blutungen verlaufen immer letal; dasselbe gilt fftr Blutungen 
mit sehr hohem Sitz. w 

Im Gegensatz zu Leyden betont (1887) Seeligmnller 6 ), dass im 
Symptomenbilde der Rttckenmarksblutung motorische und sensible 
Reizerscheinungen nie hervortreten. 

Thorburn 6 ) (1889) schreibt den Hamatomyelien auf traumatischer 
Basis zwei Effekte auf das Rdckenmark zu: erstens mechanische St5- 
rung von Nervengewebe nach Art der Apoplexien im Gehim mit dem 
Resultat dauernder motorischer und sensibler Lahmung, und zweitens 
Kompression des umgebenden Parenchyms, die wohl vor&bergehend 
verschieden schwere Lahmung von Motilitat, Sensibilitat und der Vaso- 
motoren veranlasst, bald aber nachlasst mit der Resorption des Blut- 
extravasats. 

Nach Bregmann 7 ) (1897) ist ein wichtiges Kennzeichen der zen- 
tralen Hamatomyelie das Symptom der partiellen Empfindungs- 
lahmung, welches man auf eine Erkrankung der hinteren Teile der 
grauen Substanz zu beziehen pflegt. 

Minor 8 ) hat schon fruher auf dieses Symptom, das sog. Hinter- 
hornsymptom bei Hamatomyelie, hingewiesen. 


Digitized by CnOOQle 



Ein Fall von traumatisch entstandener Hamatomyelie. 


455 


Goldscheider und Fiatau 0 ) (1897) vermochten auf experimen- 
tellem Weg die Richtigkeit der Minorschen 8 ] Angaben iiber die par- 
tielle Empfindungslahmung zu erbringen. Lax 10 ) und Muller 11 ) (1898) 
sprechen die UberzeugUDg aus, dass nicht ein Moment allein, wie die 
Blutung oder der sog. molekulare Zerfall der Nervenelemente, sondern 
alle diese Prozesse in gleicher Weise zum Zustandekommen des schliess- 
lich gefundenen Bildes (Fall I ihrer Arbeit) der traumatischen Syringo- 
myelie gefiihrt haben. ,Der Name „Hamatomyelie 4 charakterisiert 
den anatomischen Prozess bei Riickenmarksaffektionen, die nach starker 
Gewalteinwirkung auftreten, wohl meistens nicht genau. Die patho- 
logischen Veranderungen vverden durch den allgemeineren, vorsichti- 
geren Ausdruck ,traumatische Ruckentnarkserkrankung* richtiger be- 
zeichnet. 44 

Schmaus 12 und 13 j, Bickeles 14 ) und Kirchgasser 15 ) sind vor- 
wiegend auf Grund von Tierexperimenten zu der Ansicht gelangt, dass 
Traumen, ohne zu Blutungen zu flihren, ausgebreitete Yeranderungen 
in der Substanz des Riickenmarks hervorrufen konnen, die sich im 
Zerfall der Markscheiden und Axenzylinder zu erkennen geben. 

Auch Westphal 16 ) schliesst sich nach dem Ruckenmarksbefunde 
eines aus dem zweiten Stockwerke zur Erde gefallenen Mannes der 
Auffassung von Schmaus an, er glaubt, dass die meisten Er- 
weichungsherde primar durch die Erschutterung bedingt sind, gesteht 
aber zu, dass ein Teil der Herderkrankuugen auch aus Blutungen 
hervorgegangen sein kann, und nimmt dadurch eine Mittelstellung 
zwischen den sich schroff gegeniiberstehenden Theorien ein. 

Pearce - Bailey ,7 ) (1899) bespricht auf Grund einer Anzahl 
eigener Falle die klinischen und pathologisch-anatomischen Befunde 
der „primaren fokalen traumatischen Hamatomyelie 44 . Die Lasion sitzt 
nach ihm fast immer im unteren Halsmark, sie entsteht ohne Wirbel- 
verletzung durch Quetschung des Markes, meist bei Fall auf den Kopf. 
„Die Blutung beteiligt vor allem die graue Substanz, meist iiber 
mehrere Segmente. Symptome sind: atrophische, schlaffe Kern- 
lahmungen in den Armen in der Hohe der getroffenen Segmente, spa- 
stische, oft rasch voriibergehende Lahmungen in den Beinen, mehr 
oder weniger ausgebreitete Thermanalgesie bei erhaltenem Tastgefiihl, 
manchmal Brown - Sequardsche Symptome. Blasenstorungen sind 
gering und konnen fehlen. Die Prognose ist im ganzen gut/ 4 

Fur die giitige Uberlassung dieser Arbeit bin ich meinem hoch- 
verehrten friiheren Chef, Herrn Prof. Dr. Siemerling, zu grossem 
Danke verpflichtet. Herrn Prof. Dr. v. Bruns und Herrn Prof. Dr. 
Wollenberg bin ich fur erganzende Krankheitsnotizen sehr ver- 
bunden. 
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fiber die Lokalisationen motorischer Fanktiouen im 
Rtlckenmark.*) 

Von 

Michael Lapin sky, 

Professor an der St. Wladimir-Universitat zu Kiew. 

(Mit 4 Abbildungen.) 

M. H.! In der letzten Zeit sind einige Yersuche unternommen worden, 
die Zentren ffir motorische Funktionen im Rtickenmark zu bestimmen. 

Ein Teil der Autoren lost diese Aufgabe in der Weise, dass sie im 
Rtiokenmark denjenigen Abschnitt bezeichnen, an dem sich nach Ent- 
femung einer ganzen Extremitat gewisse Veranderungen bemerkbar 
machen. Dem Herd der dabei veranderten Zellen wird die Bedeutung 
eines allgemeinen Zentrums fur die ganze Muskulatur der betreffenden 
Extremitat und flir alle ihre Funktionen zugeschrieben. 

Derartige Arbeiten wurden von Vulpian 91 ), Clarke 13 ) Prevost- 
David 59 ),Kahler-Pick 36 ),Edinger 19 ),Sahli"), Hayem-Gilbert 31 ), 
Ballet 2 ), Menakon 52 ), Erlitzky 20 ), Flatau 24 / 25 ), Dejerine- 
Majtfr 15b ), Campbell 12 ), Marinesco 43 ), Drescbfeld 17 ), Rey¬ 
nolds 64 ), Friedlander-Krause 26 ), Gentzmer 29 ), Homen 35 ), Pe- 
lizzi 58 ), Redlich 61 * 02 ),Sibelius 77 ),Souques-Marinesco 79 ), Stroh- 
mayer 83 ), Yassale et Donaggio 90 ) und Wille 94 ) ausgefuhrt. 

Andere Forscher, die sich mit einer solchen allgemeinen Bestim- 
mung nicht begntigen wollen und die bestrebt waren, die Lokali- 
sation detaillierter darzustellen, fanden in diesem allgemeinen Zentrum 
einige sekundare, isoliert liegende Zellkonglomerate, von denen jedes ein 
besonderes Segment der betreffenden Extremitat — die Hand, Vorder- 
arm, Arm, Schultergtirtel, oder Fuss, Unterschenkel u. s. w. versorgt. 

Jedes dieser sekundaren Segmentzentren besitzt die Form einer 
senkrechten Saule und leitet nur alle Funktionen des betreffenden 
Korpersegments. 

Die Anordnung dieser Saulen im Riickenmark hangt von ihrer 
Funktion ab und geschieht nach einem bestimmten Gesetze. nach dem 
die am meisten distal gelegenen Segmente der betreffenden Extremi¬ 
tat ihre Zentren in derjenigen Saule haben, welche sich in den hin- 

*) Vorgetragen in der Kiewer Physieo-mediz. Gesellsch. am 20. XI. 1903. 

30* 
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tersten und lateralsten Abschnitten des Vorderhorns befindet, walirend 
die Zentren der proximalen Segmente derselben Korperteile in den 
medialen Saulen liegen. Jede dieser Saulen ist yon den benacbbarten 
getrennt und bildet eine selbstandige Einheit. 

Die Isoliertheit der segmentaren Zentren aussert sich nach der 
Meinung der Autoren beim Menschen am krassesten im Verlauf patho- 
logischer Prozesse im Rtickenmark'. Die Erkrankung derartiger grauer 
Rtickenmarkssaulen aussert sich klinisch in Form von Lahmung, Aus- 
schlag oder Muskelatrophie, welche dann nur das bestimmte Segment 
der Extremitat betrifft. Die normalen Gewebe der benachbarten Seg¬ 
mente sind dann von den kranken Teilen durcb eine mehr oder minder 
zirkulare Linie getrennt, welche die Axe des betreffenden Segments 
unter einem rechten Winkel kreuzt. 

Dieses von Brissaud 7 * 8 ’ 9 ’ 10 ) vorgeschlagene System der spinalen 
Lokalisationen wurde auch von anderen Autoren uutersttitzt und auf 
verschiedene Weise illustriert. Zu diesen Forschern zahlen u. A. 
Collins 14 ), Hammond 32 ), van Gehuchten 87 ’ 88 * 89 ), Drouin 18 ), de 
Buck 87 * 88 ), de Neeff 10 ), Marinesco 48 ). 

Das Bedtirfnis, Zentren ftir speziellere Bewegungen aufzustellen, 
veranlasste wiederum die Autoren, aus den allgemeinen Zentren ftir 
die Extremitaten, resp. fur einzelne Segmente derselben weitere Kerne 
auszuscheiden, welche nur einige funktionell abgesonderte Muskel- 
gruppen des betreffenden Segments innervieren. 

Entsprechend dieser Auffassung behaupteten einige Autoren, dass 
es spezielle Zentren ftir Beuger oder Strecker des Vorderarms u. s. w. 
gibt, wobei sie die Beuger nach innen von den Streckem lokalisierten. 

Hierher gehoren die Beobachtungen von Marinesco 68 ), Sano") 
und Collins ,7 ). 

Wir stossen ferner auf einen Versuch, im Rtickenmark noch de- 
tailliertere Innervationspunkte, namlich Zentren ftir einzelne Muskeln 
zu fin den. 

Nach dieser Auffassung besitzt jeder einzelne Muskel ein beson- 
deres Zentrum, das in einer Zellgruppe zu liegen kommt. 

Diese Lehre wurde von Sano 6B > 70 ) geschaffen. 

Es existieren endlich auch solche Arbeiten, in denen die Autoren 
bestrebt sind, im Rtickenmark Zentren ftir einzelne Nervenstamme zu 
bestimmen und auf diese Weise die Frage der spinalen Lokalisationen 
motorischer Funktionen zu losen. 

Hierher gehoren die Untersuchungen von Knappe 37 * 38 ) Mari-, 
nesco 45 ), Goldstein-Pahron 56 ), Popesco 55 ), Biedl 6 ), Sano 69 ), 
Souques 7 '*) und Striiussler S2 ). 
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Bei dem Studium der hier zitierten Literatur gewinnt man all- 
mahlich die Uberzeugung, dass es im Riickenmark verschiedene Zen- 
tren gibt, von denen ein Teil einzelne Segmente der Extremitaten, ein 
anderer Teil Gruppen funktionell abgesonderter Muskeln, ein dritter 
Teil einzelne Nervenstamme oder Muskeln u. s. w. versieht. 

Yon dieses ftberzeugung durchdrungen, gewohnt man sich an 
den Gedanken, dass jede grossere oder kleinere anatomische Ein- 
heit des betreffenden Korperteils, sei es ein ganzes Segment 
der Extremitat oder nur eine bestimmte Muskelgruppe dieses Segments 
oder ein dort verlaufender Nerv, kurz jedes von seinen Nachbarn ana- 
tomisch isolierte Organ ein besonderes, ebenfalls anatomisch 
isoliertes Zentrum im Riickenmark besitzt. 

Nach Analogic mit der Anordnung vieler cerebraler Zentren, zum 
Teil auch mit Riicksicht auf den Bau der Kerne fur die Hirnnerven 
stellen wir uns die geschilderten Zentren als Konglomerate eng zu- 
sammengefiigter Zellen vor, die eine bestimmte Form besitzen und 
iiberall leicht von den benachbarten Zentren, resp. von den anderen 
Zellkonglomeraten zu trennen sind. 

Das Riickenmark denken wir uns nun auf Grund der Unter- 
suchungen Brissaud's und seiner Anhanger dementsprechend aus 
vielen abgesonderten und von einander getrennten Saulen oder Zentren 
bestehend, wobei jede dieser Saulen alle Funktionen der betreffenden 
anatomischen Einheit des Korpers leitet. 

Bei experim en teller 38a > 38b ) Priifung der Richtigkeit dieser Vorstel- 
lung, die auf Grund der zitierten Literatur entsteht, finden wir anstatt der 
erwarteten Zellkonglomerate in Gestalt seukrechter Saulen Zellgruppen, 
die in versebiedenen Ebenen liegen und deren lange Durchmesser sich 
in verschiedenen Richtungen erstrecken. Sohon deshalb erinnern diese 
Gruppen keineswegs an Saulen. 

Durchschneidet man Nervenstamme in versebiedenen Hohen der 
betreffenden Extremitat und sucht man dann im Riickenmark nach 
Zellen, die auf diese Operation reagieren, so ist es moglich, die Be- 
ziehungen dieser Zellen zu diesem oder jenem anatomischen Teil der 
betreffenden Extremitat sehr genau zu bestimmen. Doch befinden sich 
die Resultate, die man dabei erhalt, in auffallendem Widerspruch zu 
den angefiihrten Konstruktionen anderer Autoren. 

Jedenfalls finden wir in der grauen Riickenmarkssubstanz keine 
jener besonderen Zellsaulen, von denen die im lateralen Winkel des 
Vorderhorns liegende nur die Funktion der Hand, die daneben liegende 
hingegen nur die Funktion des Oberarms oder die des Schultergiirtels 
oder die des Unterarms leiten sollte. 

Wir sehen im Gegenteil, dass diejenigen zahlreichen Gruppen — 
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nicht Saulen —, denen z. B. die Funktion der Innervation der Hand 
zugeschrieben wird, auch an der Innervation des Oberarms beteiligt 
sind, wahrend umgekehrt die Zellanhaufungen, welche den Schulter- 
gurtel innervieren, gleichzeitig auch die Handmuskeln versehen. 

Wir fin den demnach die segmentaren Zentren nicht, die wir auf 
Grund der Arbeiten von Brissaud, de Neeff, van Gehuchten 
und anderen zu linden erwarteten. 

Ebenso vergeblich suchen wir nach einem besonderen Kern f&r 
die Beuger oder Strecker des Oberarms. 

Kerne, die z. B. nur ftir die Extensoren des Unterarms bestimmt 
waren und die an der Innervation von Muskeln, denen andere Funk- 
tionen obliegen, oder an der Innervation von Extensoren aus anderen 
Abschnitten der Extremitat nicht teilgenommen batten —, solche spe- 
zielle und abgesonderte Kerne finden wir nicht. Die nach dieser 
Untersuchungsmethode auffindbaren Nervenzellkerne erf&llen mehrere 
Aufgaben und konnen zu gleicher Zeit mehrere Muskelgruppen ver- 
schiedener Funktion versorgen. 

Ebensowenig sind solche isolierte Kerne vorhanden, welche aus- 
schliesslich einen bestimmten Nervenstamm versorgen, nur zu diesem 
in speziellen Beziehungen stehen und mit ihren zelligen Elementen an 
der Innervation anderer benachbarter oder entfernter Stamme nicht 
beteiligt sind. Wir sehen im Gegenteil, dass eine und dieselbe Zell- 
gruppe gleichzeitig vielen peripheren Nerven gehort. 

Wir finden auch keine Tatsachen, welche die Auffassung von 
Sano bestatigen konnten, wonach jeder Muskel ein besonderes Zentrum 
besitzt. 

Was die kleinen Muskeln, wie die Hand- oder die Fuss-, oder die 
kleinen Rfickenmuskeln betrifft, so sind bis jetzt dariiber keine Ar¬ 
beiten veroffentlicht worden, welche bestrebt waren, das Vorhanden- 
sein besonderer Zentren flir jeden einzelnen Muskel zu beweisen; die 
grosseren Muskeln, wie z. B. die Mm. latissimus dorsi, serratus anticus 
major, quadrices und andere mehr werden von mehreren Zellgruppen 
zugleich innerviert, doch versorgt jede dieser Zellgruppen daneben 
auch andere Muskelmassen. 

Kontrollversuche zeigen also, dass es keine isolierten 
Zentren fiir verschiedene anatomische Einheiten des Kor- 
pers gibt. 

Alle diese Zentren von verschiedener Grosse und verschiedener 
Form, die auf Grund der Reaktionsveranderungen der Riickenmarks- 
zellen nach Durchschneidung der Nervenstamme, oder nach Exstirpa- 
tion einzelner Muskeln. oder nach Amputation oder Exartikulation 
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ganzer Extremitaten Oder gewisser Teile derselben bestimmt werden, 
besitzen keine festen Grenzen. 

Sie bestehen aus einzelnen Zellen, welche zu vielen in verschie- 
denen Hohen des Rtickenmarks liegenden Vorderhorngruppen gehoren. 
Daher kommt es, dass man in beliebigen Abschnitten des Rticken¬ 
marks mehrere verschieden benannte Zentren finden kann, die mit den 
benachbarten Zentren verschmelzen, sich in sie versenken und dadurch 
ihre Individualist vollstandig verlieren. 

Die Zentren fur einzelne Segmente Oder fftr funktionell abgeson- 
derte Muskelpruppen, oder fur einzelne Nervenstamme sind daher von 
einander gar nicht zu unterscheiden. Sie beginnen in denselben Zell* 
gruppen und unterscheiden sich yon einander nur durch die Zahl und 
die Art der Eombination der letzteren. 

Eine und dieselbe Gruppe kann in neuen Kombinationen mit 
einigen anderen Gruppen gleichzeitig an yielen Zentren beteiligt sein. 
Finden wir in der grauen Substanz des Rtickenmarks diese oder jene 
Gruppe, so dtirfen wir sie nicht als Zentrum irgend einer anatomischen 
Einheit des Korpers betrachten, deun sie gehort nicht ausschliesslich 
einer dieser Einheiten, sondern nimmt gleichzeitig an der Innervation 
mehrerer derselben teil. 

Nach den Kontrolluntersuchungen kann man nur das Vorhanden- 
sein der Zentren ftlr grossere anatomische Einheiten als bewiesen be¬ 
trachten, wenn man jene umfangreichen Herde veranderter Zellen der 
grauen Ruckenmarkssubstanz, welche nach hohen Amputationen oder 
Exartikulationen von Beinen oder Armen entstehen, als Zentren an- 
sehen darf. 

Aber auch die Herde leiden — so wie sie von Flatau, Sibelius, 
Prevost-David und anderen beschrieben worden sind — an den¬ 
selben Mangeln, wie die kleineren Zentren. 

Auch ihre Grenzen sind sehr unbestimmt, da einerseits in die 
Randteile dieser Zentren die benachbarten Kerne ftir die Muskeln des 
Beckens, des Halses und des Rumpfes hineinwachsen, andererseits 
auch diese Zentren fur die Extremitaten sehr unebene Rander besitzen, 
von denen sich viele Auslaufer und Sprossen absondern, welche liber 
das Gebiet ihrer Kerne hinausgehen und in die benachbarten Kerne 
eindringen. 

Die vorhandenen Systeme der Lokalisationen entsprechen demnach 
keineswegs den an sie gestellten Anforderungen. 

Und doch macht es eine Reihe von mit Hilfe der Physiologie, 
Anatomie und durch klinische Beobachtungen gewonnenen Tatsachen 
im hochsten Grade wahrscheinlich, dass im Rdckenmark Zentren vor- 
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handen sein mussen, welche die Muskeln des Korpers versorgen und 
ihre Ernahrung und Bewegungen regulieren. 

Dieselben Tatsachen rufen in uns die Uberzeugung wach, dass es 
im Riickenmark eine gewisse und zwar sehr vollkommene Lokalisation 
gibt, deren Grundlage von der Natur nach besonderen Prinzipien ge- 
schaffen ist, vielleicht nach denselben, durch welche nach Ramon y 
Cajal solche materielle Vorteile fiir den Organismus erreicht werden 
kpnnen, wie Ersparnis an Zeit, Material und Utilisierung des Raumes. 

Wir unsererseits vermuten, dass diese allgemeinen Aufgaben der 
Anordnung von Zentren im Riickenmark, die Ramon y Cajal der 
Natur zuschreibt, fiir die Extremitaten am besten dann verwirklicbt 
werden konnen, wenn als Grundlage der Zentralisation nicht eine ana- 
tomische Einheit des Korpers, nicht ein Segment der Extremitat, nicht 
ein Nervenstamm oder ein einzelner Muskel, sondern die Funktion 
dienen wird, welche die betreffenden Muskeln auszuuben haben. 

Dieses Prinzip spinaler Lokalisation nach Funktionen ist von den 
Prinzipien, zu denen die Autoren bis jetzt ihre Zuflucht nahmen t iuso- 
fern verschieden, als es eine Teilung des Riickenmarks in eine grosse 
Zahl von Punkten zur Grundlage hat, die den vorhandenen Verrich- 
tungen des Organismus entsprechen. Und da schon allein die moto- 
.rischen Verrichtungen z. B. eine grosse Verschiedenheit bieten, so 
mussen auch die sie versorgenden Riickenmarkszentren multiple sein. 

Zu diesem Schlusse fiihren auch verschiedene Betrachtungen, 
denen die folgenden Ausfuhrungen gewidmet sind. 

I. 

Sowohl unsere eigenen Untersuchungen, als auch die von anderen 
Autoren gewonnenen Resultate berechtigen uns zu derAnnahme, dass 
jede Zellgruppe der Hals- und Lendenanschwellung ein besonderes 
Zentrum fiir sich bildet, von dem aus viele in verschiedenen Ab- 
schnitten der betreffenden Extremitat liegende Muskeln verwaltet 
werden. 

An anderer Stelle beschrieben wir eine Reihe von Versuchen 3hb ’ 3 ' c ) 
an Hunden, bei denen wir einzelne Nervenstamme der vorderen und hin- 
teren Extremitaten in verschiedenen Hohen durchschnitten hatten, um 
nachher daruber Auskunft zu gewinnen, wie sich die einzelnen Zell- 
gruppen der Vorderhorner zu jedem dieser Nervenstamme verhalten. 

Bei der Bearbeitung der Praparate nach Nissl uberzeugten wir 
uns damals, dass in den meisten Fallen jede Zellgruppe der Hals- oder 
Lendenanschwellung mit mehreren Nervenstammen zusammenhangt. 
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Ohne den Leser mit Einzelheiten*) ermtiden zu wollen, bringen 
wir hier nur eine allgemeine Ubersicht der Tatsacben, welche wahrend 
dieser Versuche an Hunden gewonnen sind. 

Indem wir unsere Aufgabe auf die 0., 7. und 8. Cervikalseg- 
mente, auf das 1. Dorsalsegment und die 4., 5., 6. u. 7. Lumbalseg- 
mente bescbranken, sehen wir folgendes. 

6. Cervikalsegment. 

Nucleus anterior medianus ver- f ph ren *p us * 

N. thoracicus anterior. 

N. musculo-cutaneus. 

Nn. subscapulares. 

N. axillaris. 

N. musculo-cutaneus. 

N. radialis. 

Nn. subscapulares. 

N. axillaris. 

N. musculo-cutaneus. 

N. radialis. 


Nn. subscapulares. 

N. thoracicus longus. 

N. musculo-cutaneus. 

Nn. subscapulares. 

N. thoracicus anterior. 

N. axillaris. 

N. musculo-cutaneus. 

N. medianus. 

N. radialis. 

*) Diese Details sind in unseren Arbeiten „Cber die spinalen Zentren fur 
die eiuzelnen Segmente der Extremitaten u (Archiv f. Physiologie, redigiert von 
Engelltnan 1903 ) und „Die spinalen Zentren einzelner Nervenstamme“ (Monats- 
schrift f. Neurologie 1903 ) nacbzulesen. Indem wir einzelne Zellgruppen der 
Vorderhorner Kerne (Nucleus) nennen, unterscheiden wir mit anderen Autoren 
zusammen am vorderen Rande des Vorderhorns — je nach der Hohe desselben 
— Nuel. anterior, medianus und externus, am lateralen Rande: Nucleus ex- 
ternus und intermedialis, am hinteren: NucL posterior internus und Nucl. post, 
externus s. lateralis, im Zentrum des Vorderhorns: den Nucl. centralis. 
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Nucleus anterior externus 

Nucleus posterior internus 
Nucleus posterior lateralis 

Nucleus intermedialis 


I Nn. subscapulares. 

N. axillaris. 

N. radialis. 

| N. musculo-cutaneus. 
|N. medianus. 

I N. radialis. 

|N. ulnaris. 

N. thoracicus anterior. 
N. axillaris. 

N. radialis. 

N. medianus. 


8. Cervikalsegmeni 


Nucleus centralis 


N. thoracic, anterior. 
N. axillaris. 

N. radialis. 

N. ulnaris. 

N. medianus. 


Nucleus posterior internus 
Nucleus anterior externus 

Nucleus posterior externus 

Nucleus intermedialis 

1. Dorsalsegmen 
Nucleus centralis 

Nucleus posterior lateralis 


(N. medianus. 
(N. axillaris. 

N. radialis. 
N. ulnaris. 

N. medianus. 

N. axillaris. 
N. ulnaris. 

N. medianus. 
N. radialis. 


(N. radialis. 

' N. ulnaris. 

N. medianus. 

N. radialis. 

N. ulnaris. 

N. medianus. 

^N. thoracicus anterior. 


Nucleus posterior internus 
Nucleus intermedialis 


! N. medianus. 
! N. ulnaris. 
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4. Segment der Lendenanschwellung. 

Nucl. centr. hangt zusammen mit {N. curalis. 

(N. glut, superior. 

N. glutaeus inferior. 
Aste zu den Mm. bic. 
Nucleus anterior externus f em ori 8 , semiteudinosus, 

semimembranosus. 

N. curalis. 

N. obturatorius. 

N. glutaeus superior. 
N. glutaeus inferior. 
Aste zu den Mm. biceps 
femoris, semifcendinosus, 

Nucleus posterior lateralis semimembranosus. 

N. obturatorius. 

N. tibialis. 

N. cruralis. 

5. Lumbalsegment. 

| N. cruralis. 

Nucleus centralis \ N. obturatorius. 

lN. tibialis. 

N. glutaeus superior. 

N. glutaeus inferior. 
Aste zu den Mm. biceps 
Nucleus anterior extemus fem., semitendionosus, 

semimembranosus. 

N. obturatorius. 

N. peroneus. 

N. glutaeus superior. 
N. glutaeus inferior. 
Aste zu den Mm. biceps 
femoris, semitendinosus, 

Nucleus posterior extemus semimembranosus. 

N. cruralis. 

N. obturatorius. 

N. tibialis. 

N. peroneus. 
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6. Lumbalsegment. 


Nucleus anterior intern us 


N. glutaeus superior. 
N. glutaeus inferior. 
Aste zu den Mm. biceps 
femoris, semitendinosus 
und semimembrosus. 

N. obturatorius. 


Nucleus centralis 


Nucleus anterior medianus 


Nucleus anterior externus 


Nucleus intermedialis 


Nucleus posterior externus 


(N. tibialis. 

\ N. peroneus. 

N. glutaeus superior. 
N. glutaeus inferior. 
Aste zu den Mm. biceps 
emoris, semitendinosus 
und semimembranosus. 
N. obturatorius. 

N. peroneus. 

N. glutaeus superior. 
N. glutaeus inferior. 
Aste zu den Mm. biceps 
femoris, semitendinosus 
und semimembranosus. 
N. tibialis. 

N. peroneus. 

(N. peroneus. 

Obere Aste desN. ischia- 
[ dicus. 

N. glutaeus superior. 

N. glutaeus inferior. 
Aste zu den Mm. biceps 
femoris, semimembrano¬ 
sus und semitendinosus. 
N. obturatorius. 

N. tibialis. 

N. peroneus. 
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7. Lumbalsegment. 

N. glutaeus superior. 

N. glutaeus inferior. 

Aste zu den Mm. biceps 
femoris, semitendinosus 
und semimembranosus. 

N. peroneus. 

N. glutaeus superior. 

N. glutaeus inferior. 

Aste zu den Mm. biceps 
femoris, semimembra¬ 
nosus, semitendinosus. 

N. tibialis. 

X. peroneus. 

N. glutaeus superior. 

N. glutaeus inferior. 

Aste zu den Mm. biceps 
femoris, semitendinosus 
und semimembranosus. 

N. tibialis. 

N. peroneus. 

Die angefiihrten Resultate unserer Untersuchungen konnen — so- 
weit sie die Beziehungen verschiedener Kombinationen von Zellgruppen 
der Halsanschwellung zu den peripheren Nerven betreffen — der 
leichteren Ubersicht wegen in einem Schema (Nr. 1) dargestellt werden. 

Der grosseren Vollstandigkeit halber, hauptsachlieh aber um die 
Verhaltnisse der Wurzelu der Nn. subscapulares und des N. thoracicus 
longus darzustellen, sind in dieses Schema auch die Beziehungen der 
Kerne des 5. Cervikalsegments zu den ervvahnten Nerven eingetragen. 

Die entsprechenden Verhaltnisse der Zellgruppen der lumo- 
sakralen Anschwellung sind in dem folgenden Schema (Nr. 2) ziisam- 
menfasst, das eigentlich nur die 4.—7. lumbalen Abschnitte des Rucken- 
marks darstellt und in welches nur der Vollstandigkeit halber das 2. 
und 3. Lumbal- und das 1. u. 2. Sakralsegment einigermaben einge¬ 
tragen sind. 

Wir ersehen daraus, dass, abgesehen von je zwei Zellgruppen des 
Yorderhorns im t>., 8. Cervikal- und 1. Dorsalsegment und je einer 
Gruppe im 4. und (i. Lumbalsegment, alle*) hier aufgezahlten 

*) Die in unserer Ubersicht verzeichneten verbindungsarmen Zellgruppen, deren 
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Schema Nr. 1. 


Nucleus posterior lateralis 


5 . 

Cervikal- 

segment 

N. ant. median. 

N. ant. exter. 

N. interned. 

6 . 

Cervikal- 

segment 

N. ant. med. 

N. post. int. 

N. ant. externnB 

N. intermed. 

N. externus 

7 . 

Cervikal- 

segment 

N. ant. median. 

N. ant. ext. 

N. centralis 

N. post. int. 

N. post. ext. 

N. intermed. 

8 . 

Cervikal- 

segment 

N. centralis 

N. poster, int. 

N. ant. ext. 

N. post. ext. 

N. intermed. 

1 . 

Dorsal- 

segment 

N. centralis 

N. post, inter. 

N. intermed. 

N. post. ext. 



K. pbrenicns 

Nn. subscapnlares 

N. thoracicus anterior 
N. thoracicns long. 


N. axillaris 


N. mnsculo-cntanens 

N. radialis 

N. ulnaris 

N. medianns 


Gruppen gleichzeitig mit 2, 3, Oder 4 Nervenstammen zusammen- 
hangen und dass die Nuclei posterior externus des 5. Lumbalsegments 


Energie nur durch je einen Nervenstamm entladen wird (wie z. B. der Nucleus 
intermedia!is des 6. Lumbalsegments oder der Nucl. anterior externus des 8. 
Cervikalsegments), bedurfen einer gewissen Erklarung. Wir haben namlich 
Grund, an der reellen Existenz solcher nur wenig tatiger Zell gruppen zu zweifeln, 
weil hier nur die Beziehungen der Hals- und Lendenanschwellung zu den Nerven- 
der oberen und unteren Extremitiiten in Betracht gezogen sind, wahrend die Be- 
teiligung der Zellgruppen dieser Anschwellungen an der Versorgung der Nerven- 
stamme des Rumpfes, auch seiner nachsten Abschnitte, ganzlich ausser acht ge- 
lassen worden ist. Infolge dessen konnen wir annehmen, dass die Zellgruppen, 
die nur sparliche Verbindungen zu besitzen scheinen, in Wirklichkeit eine grosser* 
Anzahl von Nervenstammen versorgen, welche wir aus dem Gebiete unserer 
'Untersuchungen eliminiert haben. 
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und centralis des 7. Cervikalsegments sogar mit 5 resp. 6 peripheren 
Nervenstammen gleichzeitig verbunden sind. 

Da aber zu jedem dieser Nerven einige Muskeln gehoren, so ist 
es klar, dass jede Zellgruppe der Lenden- und der Halsanschwellung 
mit einem gewissen Teil dieser Muskeln, welche vom betreffenden 
Nervenstamm versorgt werden, in Verbindung steht. 

Schema Nr. 2 . 


2. Lumbal- 
segment 

N. post. lat. 

k 

3. Lumbal - 
segment 

N. anterior ext. j 
^ N. posterior ext. | 

4. Lumbal- 
segment 

N. centralis 

N. anterior ext. 
N. posterior ext. 


N. centralis 

N. anterior ext. 

N. posterior ext. 

6. Lumbal- 
segment 


6. Lumbal- 
segment 

N. centralis 

N. ant. med. 

N. ant. ext. 

N. ant. intemas 
N. intermedialis 
N. poster, ext. 

it 

7. Lumbal- 
segment 

N. centralis 

N. ant. med 

N. ant. ext. 

N. post. ext. 

N. externus 

D<!|f 

1. Sakral- 
segment 

N. ant. med. 

N. ant. ext. 

5. Sakral- 
segment 

N. ant. med. 




Obere Aste 
des N. 
ischiadicus 


M. glut&eus medius 
M. glutaeus minimus 
M. glutaeus magnus 
H. tensor fasciae latae 
Mm. gemelli 
M. obturator, internus 
M. semitendinosus 
M. semimembranosus 
M. biceps femoris 


I M. sartorius 
M. quadriceps 
M. subcruralis 

Dad. Nerv unterbalb d. Lig.Pou- 
part. reseziertwurde. so sindd. 
Mm. psoas, iliacus u. pectineus 
in diesem Schema nicht enth. 


{ N. obturat. 


Mm. addactores longue, brevis 
u. magnus 
M. gracilis 
M. pectineus 

Da d. N. obturat. unterbalb d. 
Foramen obturator, durchschn. 
vvurde, so ist M. obturator ex- 
ternus hier nicht beriicksichtigt. 


{ N. tibialis 


Mm. gastrocnemius, soleus 
M. popliteus [plant aris 

M. tibialis posticus 
M. flexor com. digit long. 

M. flexor hal. long. 

M. abductor ballucis 
M. flexor ballucis brevis 
M. adductor hallucis 
M. abductor quinti 
M. flexor quinti 
M. flex, digit, com. brevis. 


[ N. peroneus 


M. tibialis anticus 
M. extensor hallucis longus 
M. extensor digit, com. longus 
Mm. peroneus long, et brevis 
M. extensor digit, com. long. 
Mm. interossei externi 


Die Zabl der Muskeln, die auf diese Weise mit einem bestimmten 
Kern des Vorderhorns verbunden werden, kann verschieden sein. 

Es kann sich dabei um alle Muskeln, welche von einem bestimmten 
Nervenstamm versorgt werden, oder nur um einige derselben, oder 
sogar nur um einen einzelnen dieser Muskeln handeln. 

Das erstere wird natiirlich bei maximaler Beteiligung der be- 
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treffenden Gruppe an der Entstehung dieses Nervenstammes der Fall 
sein; andere Kombinationsformen werden bei weniger energischer Ver- 
sorgung der Gruppe beobachtet. Aber wenn diese Beteiligung auch 
minimal ausfallt, so ist diese Gruppe doch mit einigen Muskeln ver- 
bunden. 

So versorgt z. B. der Nucl. posterior extern, des 5. Lurabalsegments 
gleichzeitig alle motorisehen Nerven der unteren Extremitat. 
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Die oberen Aste des 
Ischiadicus 


N. cruralis 


N. obturatorius 


N. tibialis 


M. glutaeus medius. 

M. glutaeus minimus. 

M. glutaeus magnus. 

M. tensor fasciae latae. 

Mm. gemelli. 

M. obturator internus. 

M. semitendinosus. 

M. semimembranosus. 

M. biceps femoris. 

M. sartorius. 

M. quadriceps. 

M. subcruralis. 

(Da die Durchscheidung des 
Nerven unterhalb des Liga¬ 
ment Poupartii stattfand, so 
sind die Mm. psoas, iliacus 
und pectineus hier nicht be- 
rucksichtigt.) 

Mm. adductores longus, brevis 
et magnus. 

M. gracilis. 

(Da der N. obturatorius unter¬ 
halb des Foramen obturato- 
rium reseziert worden ist, so 
ist hier der M. obturator ex- 
ternus nicht verzeichnet.) 

M. pectineus. 

Mm. gastrocnemius, soleus, plan- 
taris. 

M. popliteus. 

M. tibialis posticus. 

M flexor digit com. longus. 
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M. flexor halluc. longus. 

M. abductor halluc. 

M. flexor hallucis brevis. 

M. adductor hallucis. 

M. abductor quinti. 

M. flexor quinti. 

M. flexor digit, com. brevis. 

M. tibialis anticus. 

M. extensor hallucis longus. 

M. extensor digit, com. longus. 
Mm. peroneus longus et brevis. 
M. extensor digit, com. brevis. 
Mm. interossei externi. 

- - der Nucleus centralis des 7. Cer- 

vikalsegments mit alien Nervenstammen der oberen Extremitat — mit 
Ausnahme des N. ulnaris — verbunden. 

M. teres minor. 


N. peroneus 


In derselben Weise ist auch 
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M. teres major. 

M. infraspinatus. 

M. supraspinatus. 

M. subscapularis. 

M. latissimus dorsi. 

! M. pectoralis major. 

M. pectoralis minor. 

M. serratus anticus major. 

I M. triceps 
M. deltoideus. 

M. anconaeus quartus. 

( M. biceps brachii. 

| M. coraco-brachialis. 

(M. brachialis internus. 

M. extensor carpi ulnaris. 

M. supinator longus. 

M. radialis externus primus. 
M. radialis externus secundus. 
M. abductor pollicis longus. 
M. extensor digit, communis. 
M. extensor pollicis longus. 

M. extensor digiti minimi. 

M. extensor pollicis brevis. 

M. extensor indicis. 

31 
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M. pronator quadratus. 

M. flexor digitorum profundus. 
M. flex, pollic. longus. 

M. flexor digit, com. sublimis. 

M. palmaris longus. 
medianus 54. pronator teres. 

M. flexor pollicis brevis caput 
superficiale. 

M. opponens pollicis. 

Mm. I u. II lumbricales. 

M. abductor pollicis brevis. 

Wie wir aus diesen Tabellen erseben, kann jede dieser beiden 
Zellgruppen durch Vermittlung ihrer Nervenstamme mit 40 einzelnen 
Muskeln verbunden sein. Diese machtige Verbindung der Vorderhom- 
kerne ist moglich — und muss sogar stattfinden — in dem Falle, 
wenn die Fasern, die diese Gruppen in die Nerven senden, sich in 
alien von den letzteren versorgten Muskeln verbreiten. 

Sollte aber die Beteiligung dieser beiden Gruppen an der Ver- 
sorgung der Nervenstamme auch keine maximale sein, sollten sie z. B. 
an der Innervation nur zu einem Viertel teilnehmen, so wird auch 
dann jede dieser Gruppen mit zehn Muskeln verbunden sein, die an 
vielen Segmenten der Extremitat gelegen, aber sammtlich dem betref- 
fenden Nerven untergeordnet sind. 

Alles, was hier iiber die beiden Zellkerne der grauen Riickenmarks- 
substanz gesagt ist, trifft auch flir die anderen in unserer tJbersiclit 
erwahnten Gruppen zu, wobei die nur mit je einem Nervenstamm ver- 
bundenen nicht ausgenommen zu werden brauchen. 

Der Unterschied ist hier nur ein quantitativer. 

Wahrend die ersteren Gruppen mit zahlreichen Muskeln verbunden 
sind, welche in mehreren Abschnitten der Extremitat gelegen sind, 
stehen die letzteren mit einer geringen Zahl von Muskeln in Zusam- 
menhang, und zwar handelt es sich hier um solche Muskeln, die auf 
eine geringere Zahl von Extremitatsegmenten konzentriert sind. 

Wir kommen also zu dem Schluss, dass jede Zellgruppe des 
Ruckenmarks, welche mehrere Nervenstamme gleichzeitig versorgt, 
durch die letzteren mit mehreren Muskeln zu gleicher Zeit in Verbin¬ 
dung tritt, und zwar handelt es sich dabei um solche Muskeln, welche 
in verschiedenen Korper- resp. Extremitatsegmenten liegen. 

Diese Schlussfolgerung entspricht vollstaudig den Tatsachen, die 
uns die Anatomie und Physiologie iiber die multiplen Yerbindungen 
der Muskeln mit don Ruckenmarkswurzeln geliefert. hat, und findet 
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ihre Bestatigung in dem Umstande, dass jeder Muskel von mehreren 
vorderen Wurzeln innerviert wird. 

Wir besitzen hochst glaubwiirdige Beobachtungen vieler Autoren, 
denen zu entnehmen ist, dass einzelne Muskeln gleichzeitig von mehreren 
Ruckenmarkssegmenten innerviert werden. 

Schwalbe, Hasse, Ferrier, Bolk, Dufour, Renz, Thorburn, 
Sherrington, Risien-Russel, Gad, Bernhardt und Martin- 
Hart well haben bewiesen, dass nur die kleinsten Riickenmuskeln von 
je einer vorderen Wurzel innerviert werden, wahrend jeder der meisten 
anderen Muskeln von vielen solchen Wurzeln versorgt wird. 

Die Zahl dieser an der Innervation des einen Oder des anderen 
Muskels beteiligten Wurzeln scheint von der Bestimmung dieses Muskels 
abzuhangen. Je komplizierter seine Funktion ist und je mehr Faser- 
bundel er erhalt (wie z. B. M. rectus abdominis), um so mehr Vorder- 
wurzeln sind an seiner Innervation beteiligt. 

Diese Verhaltnisse sind in der folgenden Tabelle sehr anschaulich 


geschildert*) 

M. longus colli . 

wird innerviert 

von 

2, 3, 4, 5, 6, 7, 8. c. 

M. longus capitis . 

n 

n 

n 

1, 2, 3, 4. c. 

M. diaphragma. 

11 

11 

11 

3, 4, 5. c. 

M. scalenus anterior. 

» 

11 

r> 

4, 5, 6, 7. c. 

M. scalenus posterior. 

n 

71 

n 

6, 7, 8. c. 

M. scalenus medius. 

11 

71 

11 

3, 4, 0 , 6, 7, 8. c. 

M. genio-hyoideus .. 

» 

11 

n 

1, 2, 3. c. 

M. omo-hyoideus . 

n 

11 

n 

1, 2 , 3. c. 

M. sterno-hyoideus . 

n 

11 

11 

1, 2, 3. c. 

M. sterno-thyreoideus . 

11 

11 

11 

1, 2, 3, 4. c. 

M. splenius capitis et cervicis . 

n 

11 

n 

2, 3, 4, 5, 6, 7, 8. c. 

M. sterno-cleidomastoideus . . . 

n 

11 

n 

2, 3. c. 

M. trapezius . 

n 

11 

71 

2, 3, 4. c. 

M. levator scapulae . 

71 

n 

W 

3, 4, O- c. 

M. rhomboideus major et minor 

n 

n 

11 

4, 5, 6, 7, c. 

M. biceps brachii . 

n 

n 

n 

4, 5, 6. c. 

M. supinator brevis . 

n 

n 

11 

4, 5, 6, c. 

M. supinator longus . 

11 

11 

n 

4, 5. c. 

M. teres minor. 

11 

n 

11 

4, 5, 6 . c. 

M. deltoideus. 

n 

n 

11 

4, 5, 6. c. 

M. serratus posterior . 

11 

11 

n 

5, 6, 7. c. 


*) Die in dieser Tabelle vorkommenden Buchstaben c, Th., L. S. bedeuten 
folgendes: c. = cervikal, Th. = dorsal, L. = lumbal, S. == sakral. 
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M. serratus anticus .wird innerviert von 4, 5, 6. c. 


M. supraspinatus. 

n 

n 

ii 

4, 5. c. 

M. infraspinatus. 

n 

V 

ii 

4, 5. c. 

M. pectoralis major. 

n 

n 

n 

5, 6. c. 

M. brachialis intemus. 

n 

n 

n 

5, 6. c. 

M. extensor carpi radialis longus 

n 

n 

ii 

5, 6, 7. c. 

M. extensor carpi radialis brevis 

n 

V 

n 

5, 6, 7. c. 

M. pronator teres. 

n 

n 

ii 

6, 7. c. 

M. triceps caput laterale .... 

n 

ii 

n 

6, 7, 8. c. 

M. triceps caput mediale .... 

n 

n 

n 

7, 8. c. 

M. extensor digit, communis . 

n 

n 

n 

6, 7, 8. c. 

M. flexor digitorum longus . . 

n 

n 

ii 

6, 7. c. 

M. adductor pollicis. 

n 

V 

n 

6, 7. c. 

M. flexor carpi radialis. 

n 

n 

ii 

(), 7. c. 

M. flexor pollicis brevis .... 

71 

n 

n 

0, 7. c. 

M. flexor pollicis longus .... 

n 

n 

V 

6, 7. c. 

M. adductor pollicis brevis . . 

n 

n 

V 

6, 7. c. 

M. flexor pollicis brevis .... 

V 

n 

n 

6, 7. c. 

M. opponens pollicis . 

n 

n 

n 

6, 7. c. 

M. coraco-brachialis . 

n 

n 

n 

6, 7. c. 

M. extensor pollicis brevis . . . 

V 

n 

n 

6, 7. c. 

M. abductor pollicis longus . . 

n 

n 

n 

7. c. 

M. extensor pollicis longus . . 

n 

ii 

n 

fi, 7. c. 

M. „ indicis proprius . . 

ii 

n 

n 

6, 7, 8. c. 

M. „ digit, communis . . 

V 

n 

ii 

(i, 7, 8. c. 

M. „ carpi ulnaris .... 

11 

71 

n 

6, 7, 8. c. 

M. teres major. 

11 

n 


5, 6, 7. c. 

M. subscapularis. 

n 

n 


5, 6. c. 

M. latissimus dorsi . 

ii 

ii 

n 

6, 7, 8. c. 


M. serratus posterior superior wird 
M. flexor digitorum profundus „ 

M. abductor digit, quinti .... „ 

M. interosseus dorsal. 1, 2, 3, 4 
M. „ volaris 1, 2, 3 . . 

M. lumbricalis 3, 4. 

M. palmaris brevis. „ 

M. pronator quadratus. „ 

Mm. intercostales interni .... „ 

Mm. intercostales externi .... „ 

M. transversus abdominis ... ,, 


innerviert von 1.—4. Th. 

., „ 7. 8. c. und I Th. 

„ 8. c. und 1. Th. 

„ 8. c. und 1. Th. 

„ „ 8. c. und 1. Th. 

„ ., 8. c. und 1. Th. 

„ „ 8. c. und 1. Th. 

„ „ 7, 8. c. und 1. Th. 

„ „ 2.-11. Th. 

„ „ 2.—11. Th. 

7. Th. und L. 1. 
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M. obliquus abdominis internus wird innerviert 

von 

8. Th. und L. 1. 

M. obliquus abdominis extemus 

n 

ii 

n 

E 

t 

..—12. Th. 

M. rectus abdominis. 

V 

r> 

T) 

5.—12. Th. 

M. „ pyramidalis. 

11 

ii 

ii 

12. Th. und L 1. 

M. quadratus lumborum .... 

wird innerviert 

von 

L. 1. 

M. psoas major. 

r> 

n 

V 

L. 1, 2, 3. 

M. sartorius. 

n 

n 

n 

L. 1, 2, 3. 

M. quadriceps. 

n 

n 

11 

L. 2, 3, 4. 

M. adductor longus. 

rt 

V 

n 

L. 2, 3. 

M. cremaster. 

r> 

n 

ii 

L. 2. 

M. adductor brevis. 

11 

V 

ii 

L. 2, 3, 4. 

M. gracilis. 

n 

11 

r 

] 

L. 2, 3, 4. 

M. pectineus. 

V 

V 

n 

L. 2, 3. 

M. psoas major et minor .... 

11 

11 

n 

12. Th. 1. 2. 3.4 L. 

M. iliacus. 

n 

n 

ii 

L. 2, 3, 4. 

M. tensor fasciae latae. 

Y) 

ii 

n 

L. 4, 5. 

M. biceps femoris. 

ii 

V 

n 

] 

L 4, 5. S. 1. 

M. semimembran. et semitend.. 

•i 

ii 

n 

] 

L 5. 

M. tibialis anticus. 

n 

ii 

ii 

L. 4, 5. S. 1. 

M. gastrocnemius. 


n 

V 



M. plantaris. 


*i 

n 


L. 4 5 8 1 2 

M. soleus. 

11 

n 

n 



M. popliteus . . . .. 

n 

ii 

n 



M. extens. digit, long, et brevis 


V 

n 

lr. a a ft i 

M. „ hallucis long, et brevis 

ii 

ii 

ii 

1 


M. peroneus longus. 

ii 

n 

n 

L. 4, 5. S. 1. 

Mm. peroneus tertius et brevis 

ii 

ii 

n 

] 

L. 4, 5. S. 1. 

M. flexor digitomm brevis . . . 

ii 

ii 

ii 

1 

| L 5 S 1 2 

M. abductor hallucis. 

•i 

ii 

ii 

J 

U. O. 1, 4. 

M. caro-quadrata Sylvii. 

ii 

r 

ii 

S. 1, 2. 

Mm. 1, 2, 3 interosseus extern. 






dorsal. 

ii 

ii 

n 

S. 1, 2. 

Mm. 1, 2 inteross. intern, plantar. 

n 

v 

•i 

( 

S. 1, 2. 

M. flexor hallucis (lateralis) . . 

ii 

ii 

n 

( 

3. 1, 2. 

M. adductor hallucis. 

ii 

n 

ii 

S. 1, 2. 

M. transversalis plantaris . . . . 

r 

r 

ii 

1 

1 

S. 1, 2. 

M. flexor hallucis longus .... 

ii 

V 

r 


L. 5. S. 1, 2. 

M. flexor digit, comm, longus . 

ii 

ii 

ii 


L. 5. S. 1, 2. 

Mm. 3, 4 lumbricales. 

ii 

n 

r 

S. 1, 2. 

Mm. interossei dorsales. 

'i 

V 


( 

?. 1, 2. 
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Mm. interossei plantares .... wird innervierfc von S. 1,2. 


M. abductor digit, quinti . . . . „ „ „ S. t, 2. 

M. opponens. „ „ „ S. 1, 2. 

Mm. I, II lumbricales. „ „ „ L. 5. S. 1. 

M. transversus perinei profund. „ „ „ S. 3. 

M. sphincter urethrae. „ „ „ S. 3. 

M. levator ani. „ „ „ S. 3, 4. 

M. bulbo-cavemosus ....... „ „ „ S. 3. 

M. transversus perinei super- 

ficialis. „ „ „ S. 3. 

M. ischio-caversosus. „ „ „ S. 3. 

M. sphincter ani externus ... „ . „ „ S. 3, 4. 


Aus dieser Tabelle, die ja die Beteiligung der vorderen Wurzeln 
an der Innervation einzelner Muskeln zeigt, ersehen wir auch anderer- 
seits, dass jede dieser Wurzeln gleichzeitig mit mehreren Muskeln ver- 
bunden ist, deren Lokalisation und Funktion ganz verschieden sein 
konnen. 

Da aber jede vordere Wurzel als Reprasentantin einiger Zell- 
gruppen des Vorderhorns erscheint, so ist es klar, dass die betreffen- 
den Muskeln auch mit denjenigen Nervenzellkernen verbunden sind, 
denen die entsprechende Wurzel gehort, wobei auf jeden Kern — je 
nach der Einteilung — eine grossere oder geringere Zahl von Muskeln 
konunt. 

So versorgt z. B. die 5. Cervikalwurzel 23 Muskeln. 

M. longus colli, 

M. diaphragma, 

M. scalenus anterior, 

M. scalenus medius, 

Mm. splenius capitis et cervicis, 

M. levator scapulae, 

M. rhomboideus, 

M. biceps brachii, 

M. supinator brevis, 

M. n longus, 

M. teres major, 

M, „ minor, 

M. deltoideus, 

M. serratus posterior, 

M. „ anticus, 

M. supraspinatus, 

M. infraspinatus, 

M. pectoralis major, 


5. Cervikalwurzel 
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1 M. brachialis internus, 

M. extensor carpi radialis longus, 

,, , r . 

M. extensor carpi radialis brevis, 

M. subscapularis. 

Da das 5. Cervikalsegment sehr zellarm ist und nur drei deutlich 
ausgepragte Zellgruppen besitzt, so ist es klar, dass jede einzelne der 
selben mit mindestens 8 Muskeln verbunden ist 

Ahnliche Erscheinungen bieten auch andere vordere Wurzeln so- 
wobl der Hals- als auch der Lendenanschwellung. 

So versieht die vierte Lumbalwurzel z. B. 30 Muskeln, die in ver- 
schiedenen Segmenten der unteren Extremitat liegen, und da das 4. 
Lumbalsegment nur drei gut ausgepragte Zellgruppen besitzt, so kommen 
auf jede Gruppe gegen 10 Muskeln. 

M. tensor fasciae latae, 

M. psoas minor, 

M. „ major, 

M. iliacus, 

M. glutaeus maximus, 

M. glutaeus medius, 

M. glutaeus minimus, 

M. rectus femoris, 

M vastus lateralis, 

M. vastus intermedins, 

M. subfemoralis, 

M. gracilis, 

4. Lumbalwurzel j M - gemellus superior, 

M. quadratus femoris, 

M. semimembranosus, 

M. semitendinosus, 

M. obturator externus, 

Mm. adductor magnus, medius et 
minimus, 

M. abductor brevis, 

M. biceps caput breve, 

M. tibialis anterior, 

M. extensor hallucis longus, 

M. extensor digitorum longus, 

M. extensor hallucis brevis, 

M. extensor digitorum brevis, 
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4. Lumbalwurzel 


M. soleus, 

M. popliteus, 

M. plantaris, 

'M. gastrocnemius. 

Mit diesen Muskeln siud die Vorderhomzellgruppen der betreffen- 
den Riickenmarkssegmente durch ihre Axenzylinder verbunden, welche 
sich dahin durch die vorderen Wurzeln begeben. 


Dasselbe trifft auch fUr die anderen Segmente beider Rtickenmarks- 
anschwellungen zu. 

Auch dort schwankt die Zahl der Gruppen in jedem Segment 
zwischen 5—8, wahrend die Zahl der mit der betreffenden vorderen 
Wurzel verbundenen Muskeln zwischen zwanzig und dreissig schwankt. 

Es stellt sich also heraus, dass jede Zellgruppe des be¬ 
treffenden Segments gleichzeitig mit vielen Muskeln, die 
an verschiedenen Abschnitten des Rumpfes und einer be- 
stimmten Extremitat befestigt sind, verbunden ist. 


Da die Zellgruppen in den Rilckenmarksanschwellungen nach 
Dutzenden zahlen, so kann eine Verbindung jeder derselben mit vielen 
Muskeln nur nach vorheriger Teilung jedes einzelnen Muskels in 
mehrere Teile zustande kommen. 

Diese Muskelteile sind es, welche mit verschiedenen Zellgruppen 
in Verbindung treten. 

Diese Betrachtung stiitzt sich auf die oben (S. 473—476) ange- 
ftihrte Tabelle der Wurzelinnervation einzelner Muskeln. 

Aus dieser Tabelle folgt eben, dass jeder Muskel sich in gleich- 
zeitiger Verbindung mit mehreren Segmenten befindet. 

Diese bedeutende Zahl der den einzelnen Muskel versorgenden 
Wurzeln, die zuweilen 5—7 betragt, kann zu verschiedenen Betrach- 
ungen liber das Wesen spinaler Muskelinnervation Anlass geben. 

So konnte man erstens denken, dass jede der zahlreichen Vorder- 
wurzelfasern, welche fiir einen Muskel bestimmt sind, in einem kleinen, 
innerhalb der Grenzen eines Segments liegenden Zellkern beginnt, dass 
sie dann aber aus dem Riickenmark nicht auf dem nachsten Wege 
austritt und dazu nicht die nachste vordere Wurzel des eigenen 
Riickenmarksegments benutzt, sondern innerhalb des Rdckenmarks 
auf- oder absteigt, um nachher an der Oberflache derselben 2—5 Seg¬ 
mente oberhalb oder unterhalb ihres Segments zu erscheinen. 

Ware diese Annahme wirklich fUr alle Muskeln des Korpers 
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zutreffend, so miisste der Yerlauf der vorderen Wurzeln in den intra- 
medullaren Abschnitten ein hochst komplizierter sein. 

Das Auf- und Absteigen der Fasern miisste in alien Wurzeln statt- 
finden, und diese Fasern konnten aus dem Rilckenmark nur nach einer 
steilen Biegung austreten, deren Winkel ungefahr 90° betragen dttrfte. 

Unsere Kenntnisse fiber den Verlauf des intramedullaren Teiles 
der vorderen Wurzeln widersprechen jedoch einer solchen Annahme. 

Wir wissen, dass der zentrale Abschnitt der vorderen Wurzel 
innerhalb des Riickenmarks eine vollstandig horizontale Richtung ein- 
halt; die oberen und die unteren Abschnitte zeigen eine gewisse, wenn 
auch sehr geringe Abweichung nach oben oder unten und sammeln 
sich facherartig zu einem Btindel, wobei diejenigen Fasern, welche in 
den neben der imaginaren Grenze zweier benachbarter Segmente liegen- 
den Zellen entstehen, gewbhnlich die maximale Neigung aufvveisen, 
die jedoch in den meisten Fallen 40—50 0 nicht iibersteigt. Jedenfalls 
konnten wir sowohl aus den Literaturangaben, als auch aus eigenen 
histologischen Untersuchungen die Uberzeugung gewinnen, dass die 
Yorderwurzelfaser nach Austritt aus der motorischen Vorderhornzelle 
gewohnlich in die vordere Wurzel des eigenen Segments eindringt 
und dazu die ktirzeste Richtung wahlt. Nur einige an der Grenze zweier 
Segmente liegende Zellen liefern Vorderwurzelfasern vom Typus „post- 
fixus“ oder „praefixus“, und nur diese Wurzelfasern verlassen das Rticken- 
mark durch die unmittelbar folgende obere oder untere vordere Wurzel. 

Diese Griinde sprechen also gegen die Annahme, dass die zahl- 
reichen Wurzeln, die einen Muskel versorgen, in einem kleinen Riicken- 
markskern entstehen konnen. 

Es konnte aber auch eine andere Ansiclit Platz greifen, wonach 
jeder Muskel nur einen, dafiir aber um so grosseren Kern besitzt, der 
in Gestalt eines sehr schmaleu Zellkonglomerats sich iiber einige 
Riickenmarkssegmente erstreckt und der an vielen Steilen seine zentri- 
fugalen Bahnen an die Oberflache des Riickenmarks sendet, indem er 
dazu die vielen zunachst liegenden Wurzeln benutzt. Dadurch konnte 
der Umstand erklart werden, dass ein Muskel durch so viele vordere 
Wurzeln versorgt wird. 

Aber auch diese Vermutung halt der Kritik nicht stand, da es 
in den Ruckenmarksvorderhbrnern in Wirklichkeit keine derartige 
grosse und lange Kerne gibt. 

Eine dritte Erklarung dieser Multiplizitat der jeden einzelnen Muskel 
versorgenden vorderen Wurzeln geht auf die Annahme hinaus, dass jeder 
Muskel in mehrere Abschnitte zerfallt, und dass jeder dieser Abschnitte 
mit einer bestimmten Zellgruppe des Vorderhorns verbunden ist. 
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Gegen diese Annahme ist — wie das aus den folgenden Dar- 
legungen hervorgehen wird — nichts einzuwenden. 

Aus der oben (S.473—476) angeffihrten Tabelle der radikularen Inner¬ 
vation sehen wir namlich, dass viele Muskeln, die in verschiedener Hohe 
der Extremitat liegen und verschiedenen Abschnitten derselben angehoren, 
von einer und derselben Wurzel innerviert werden oder mit anderen 
Worten ihre Innervation von einem und demselben Segment erhalten. 

Betrachten wir z. B. nur die radikulare Innervation der oberen 
Extremitat (mit Einschluss des Schultergtirtels), so tiberzeugen wir 
uns unschwer davon, dass — wie das auch sehr gut aus dem folgen¬ 
den Schema Nr. 3 zu ersehen ist — von den fQnf am meisten an der 
Innervation dieses Korperteils beteiligten Wurzeln der dorso-cervikalen 
Anschwellung nur eine, die ftinfte, sparliche Verbindungen mit den 
von anderen Wurzeln innervierten Muskeln besitzt, wahrend die ubrigen 
Wurzeln ihre Fasern den Verbindungen nicht allein ihrer naehsten, 
sondern auch der entfemteren Nachbarn sehr freigebig beimischen. 

So sendet z. B. die erste dorsale Wurzel ihre Fasern nicht allein 
zu den Muskeln, welche mit der — von oben her — benachbarten 
8. cervikalen Wurzel in Verbindung stehen, also zu den Hand- und 
Vorderarmmuskeln, sie versorgt auch — wie sich das in unseren 
Fallen bei der Durchschneidung der Mm. pectoralis major et minor 
herausgestellt hat — den Schultergurtel. 

Andererseits sehen wir auf demselben Schema Nr. 3, dass viele 
Muskeln, wie z. B. die Mm. triceps, supinator longus, extensor digitorum 
communis, extensor pollicis longus, adductor pollicis und andere mehr, 
motorische Impulse durch Vermittlung von drei Wurzeln erhalten und 
dass die Mm. serratus anticus major und pectoralis sogar zugleich durch 
vier vordere Wurzeln innerviert werden. 

Wenn wir annehmen, dass auf jede Wurzel ei'n besonderer Muskel- 
abschnitt kommt, so mtissen wir uns vorstellen, dass der betreffende 
Muskel in — wenn auch nicht gleiche — Teile zerteilt ist, deren 
Zahl der mit diesem Muskel verbundenen Wurzeln entspricht. 

Da aber jeder vorderen Wurzel ein ganzes Rlickenmarkssegment 
mit vielen Zellgruppen entspricht, so mussen sich die betreffenden 
Verhaltnisse noch viel komplizierter gestalten. 

Da viele Zellgruppen dieses Segments gleichzeitig einem Muskel 
Fasern durch die Vermittlung einer und derselben vorderen Wurzel 
senden konnen, so muss dieser Muskel in eine Anzahl von Teilen zer- 
gliedert werden, die nicht nur der Zahl der mit dem Muskel verbun¬ 
denen vorderen Wurzeln, sondern auch der Zahl der Zellkerne jeuer 
Segmente, denen diese Wurzeln angehoren, entspricht. 
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Schema Nr. 3 . 


5 . 


6 . 


i. 


8. 


1 . 


Jeder Muskel der oberen Extremitat (mit Einschluss des Schulter- 
giirtels) vvird demnach zweimal zergliedert, und die Zabl der daraus 
resultierenden Muskelabschnitten ist gross genug, um mit den Ver- 
bindungsbedtirfnissen der zahlreichen Gruppen der dorsocervikalen 
Anschwellung in Einklang gebracht werden zu konnen. 

Ahnliche Verhaltnisse finden wir auch bei Betrachtung der 
Wurzelverbindungen der Hals- und Oberarmmuskeln. 

Auch hier sehen wir eine ganze Reihe von Muskeln, die vielfach 
geteilt werden und jedesmal eine neue Verbindung eingehen und eine 
neue radikuliire Innervation erhalten. 

So sehen wir z. B., dass die Mm. adductor pollicis brevis et 
longus, flexor carpi radialis, flexor pollicis brevis et longus, opponens 
pollicis brevis, extensor indicis proprius, brachialis internus, deltoideus, 



M. supraspinatus. 

— 31. levator scapulae. 

— M. diaphragms, 

— It. teres minor. 

— 31. teres major. 

— 31. infraspinatus. 

— 31. subscapularis. 

— M. subclavius. 

— 31. latiasimus dorai. 

— 31, pectoralis major. 

— 31. pectoralis minor. 

“ 31. serratus anticus major. 

31. triceps. 

Mro. rhomboideus major et minor. 

M. deltoideus. 

_31. auconaeus quartus. 

_31. biceps bracliii. 

_ 31, coraco-bracbialin. 

M. brachialis interims. 

_31. extensor carpi nlnaris. 

_31. supinator longus. 

31. supinator brevis. 

31, radialis extemua primus. 

31. radialis externus secundus. 

31. extensor carpi uluaris. 

M. abductor pollicis longus. 

31. extensor digitoruni communis. 

31. extensor digit! minimi. 

31. extensor pollicis brevis. 

M. extensor indicis. 

“ 31. flexor carpi radialis. . Dor ,s 0 \ 

~3l. flexor digitoruni profund ( r t ) 

— 31. uluaris anterior. \ interna/. 

31. flexor digiti minimi. 

— 31. palmaris. 

Mm. Ill et IV lumbricales. 

J'Mni, interossei palmares, 

_ Mm. interossei dorsales. 

__31. adductor pollicis 

_31. flexor pollicis brevis 

-31. abductur digiti minimi. 

— 31. pronator quadratus. 

— 31. flexor digit, profund. 

— 31. flexor pollicis longus. 

— 31. flexor digiti communis sublimis. 

M. palmaris lougus. 

_ 31. pronator teres. 

_ M, flexor pollicis brevis caput superf. 

31. opponent pollicis. 

- Mtn. 1 et II lumbricales. 

M. abductor pollicis long. 

31. abductor pollicis brevis. 


/ caput \ 
Vprofund/. 


/ portio ' 
\ extern. . 
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triceps, subscapularis. extensor carpi radialis longus et brevis, pronator 
teres, flexor digitorum longus, latissimus dorsi, serratus anticus major, 
extensor digitorum communis, rhomboideus, biceps brachii, supinator 
brevis, teres minor, serratus posterior, pectoralis major, coraco- 
brachialis, longus colli, scalenus medius, splenius capitis et cervicis — 
alle gleichzeitig von der secbsten vorderen Wurzel innerviert werden. 

Das bedeutet aber, dass alle diese Muskeln mit einer Zellgruppe 
oder mit einigen Zellgruppen verbunden sind, welche im sechsten 
Cervikalsegment liegen. 

Sollen wir uns diese Verhaltnisse am einfachsten vorstellen, so 
mussen wir annebmen, dass die hier aufgezahlten 27 Muskeln zu 
gleicben Teilen unter die verschiedenen Zellgruppen des 6. Cervikal- 
segments so verteilt sind, dass auf jede dieser Gruppen eine bestimmte 
Anzahl von Muskeln entfallt, welche mit ihnen durch die Axen- 
zylinder der 6. vorderen Wurzel verbunden werden. 

Aus demselben Schema (S. 473—476) der radikularen Innervation 
ersehen wir jedoch, dass jeder dieser Muskeln auch noch von zwei 
oder drei anderen vorderen Wurzeln versorgt wird, d. h. neben seiner 
Verbindung mit den Zellkonglomeraten des 6. Cervikalsegments noch 
mit den Zellgruppen anderer Segmente verbunden ist. 

Einige der eben erwahnten Muskeln, und zwar die Mm. extensor 
indicis, latissimus dorsi, triceps, extensor carpi ulnaris, extensor digi¬ 
torum communis, splenius capitis et cervicis, scalenus und longus colli 
werden mit der Gruppe oder mit den Gruppen, welche im 8. Cer¬ 
vikalsegment liegen, verbunden. 

Das geht daraus hervor, dass alle diese Muskeln von der 8. vor¬ 
deren Wurzel versorgt warden. 

Sie miissen daher einen Teil ihrer Bfindel absondern und sie in 
den Dienst der Zellgruppen des 8. Cervikalsegments stellen, welche 
dann durch ihre Axenzylinder mit einigen, von dem 6. Segment 
nichtin Anspruch genommenen Muskelabschnitten in Verbindung treten. 

Zu gleicher Zeit sehen wir, dass die Mm. serratus, triceps, adductor 
pollicis brevis, extensor indicis, latissimus dorsi, flexor carpi radialis, 
coraco-brachialis, opponens pollicis, extensor et abductor pollicis 
longus, longus colli, scalenus anticus, scalenus medius, splenius capitis, 
extensor carpi radialis longus, pronator teres, extensor digitorum com¬ 
munis, flexor digitorum longus, welche schon zum Teil mit dem 6., 
zum Teil mit dem 8. Cervikalsegment verbunden und darum in einige 
Teile gespalten waren, sich jetzt noch einmal mit den Zellgruppen des 
7. Cervikalsegments verbinden und von ihnen durch die Vermittlung 
der 7. vorderen Cervikalwurzel innerviert werden. 

Eine neue, d. i. die vierte. Spaltung derselben Muskulatur — und 
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also eine Verbindung der Muskelteile mit Deuen Nervenzellgruppen — 
kommt deshalb zustande, weil von den durch die 6. Cervikalwurzel ver- 
sorgten, oben aufgezahlten Muskeln die Mm. deltoideus, subscapularis, 
teres major et minor, extensor carpi radialis brevis et longus, pecto- 
ralis, supinator brevis, biceps brachii, splenius, scaleni, brachialis in- 
temus und serratus anticus durch die Vermittlung der 5. vorderen 
Wurzel mit der Zellgruppe oder den Zellgruppen, welche im 5. Cer- 
vikalsegment liegen, in Verbindung treten. 

Diese Tatsachen sind sehr tibersichtlich auf dem Schema Nr. 4 
dargestellt. 

Schema Nr. 4 . 


b. 


7 . 


S. 



M. splenisus capitis. 

M. scalenus medius. 

M. longus colli. 

M. rhomboideus. 

M. serratus posterior. 

M. deltoideus. 

M subscapularis. 

M. pectoralis major. 

M. serratus anticus major. 

M. teres minor et major. 

M. latissimus dorsi. 

M. triceps. 

M. brachialis internus. 

M. coraco-brachialis. 

M. biceps brachii. 

Mm. supinator longus et brevis. 

M. pronator quadratus. 

M. ext. carpi radialis long, et brevis. 
M. flexor digitorum longus. 

M. extensor digitorum communis. 

M. indicator. 

M. abductor pollicis longus. 

M. flexor pollicis longus. 

M. flexor carpi radialis. 

M. abductor pollicis brevis. 

M. opponens pollicis brevis. 

M. flexor pollicis brevis. 


Aus diesem Schema ist zu ersehen, dass die Muskeln, welche mit 
zwei oder mehr Wurzeln verbunden sind, in eine grossere Anzahl von 
Teilen zerfallen miissen; da aber jeder dieser Teile mit vielen Vorder- 
hornzellgruppen des betreffenden Segments verbunden wird, so muss 
eine abermalige Spaltung stattfinden. 
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Man darf die hier geschilderten Verhaltnisse nicht als spezifisch 
ftir die Muskulatur der vorderen Extremitaten und des Halses ansehen. 
Genau dasselbe lasst sich an den Muskeln der unteren Extremitaten 
verfolgen, wovon man sich leicht iiberzeugen kann, wenn man die oben 
(S. 473—476) angeflibrte Tabelle der radikuliiren Innervation betrachtet. 

Unsere Yermutung fiber die Spaltung der Muskeln bei ihren 
Verbindungen mit den verschiedenen Wurzeln wird auch durch expe- 
rimentelle Untersuchungen anderer Autoren bestatigt, die zwar bei 
ihren Arbeiten andere Zwecke verfolgten, nichtsdestoweniger aber zu 
Schliissen kamen, die sich ftir unsere Aufgaben im hbchsten Grade 
eignen. 

Sherrington, Russel und andere Autoren, welche bestatigen. 
dass einzelne Muskeln von mehreren Wurzeln innerviert werden, haben 
bemerkt, dass die Reizung einer bestimmten vorderen Wurzel durch 
den faradischen Strom nicht die Kontraktion eines ganzen Muskels 
in seinem ganzen Umfange zur Folge hat, sondern dass sich dabei 
nur ein Teil desselben, sagen wir in diesem Falle der zentrale, zu- 
sammenzieht; bei der Reizung der anderen, benachbarten Wurzel er- 
balt man eine Kontraktion des Seitenrandes des Muskels; reizten diese 
Autoren die nachste, also dritte Wurzel, so sahen sie nur eine Kon¬ 
traktion der oberflachlichen Biindel desselben Muskels. 

Es ist demnach klar, dass jede der gereizten Wurzeln nur mit 
einem bestimmten funktionierenden Teil des betreffenden Muskels in 
Verbindung stand. 

Nur dieser Teil reagierte auf die Reizung seiner Wurzelfaser, 
welche in die denReizen ausgesetzte vordere Wurzel eingeschlossen war. 

Ahnliche Resultate erhielten diese Autoren auch bei Versuchen 
mit Durcbschneidung einzelner Wurzeln. 

Die Durchschneidung einer einzelnen Wurzel hatte — wie die 
Autoren bemerkt batten — keine vollstandige Lahmung des betreffen¬ 
den Muskels zur Folge. Es stellte sich heraus, dass dieser Muskel 
nur ftir eine ganz bestimmte Bewegung inaktiv wurde, an 
der er zugleich mit vielen anderen Muskeln beteiligt war. 

In meinen eigenen, bis jetzt noch nicht publizierten Versuchen 
konnte auch ich unter dem Mikroskop nachweisen, dass die Durch¬ 
schneidung der 6., 7. oder 8. Cervikalwurzel beim Hunde nicht zur 
totalen Degeneration der einzelnen Muskeln fiihrt Der betreffende 
Muskel bleibt noch drei — vier Monate post operationem — nur in 
einigen Teilen ladiert, in anderen aber erscheint er makroskopisch und 
mikroskopisch vollkoinmen gesund. 

Es ist also klar, dass die Durchschneidung der betreffenden vorderen 
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Wurzel nur die Lahmung eines der vielen Abschnitte dieses Muskels 
bewirkt hatte, und zwar handelte es sich bier um den Abschnitt, der 
mit dem betreffenden Segment zusammenhangt. 

Blieben diese Versuche vorlaufig auch ohne Erklarung, so miissen 
sie doch als sehr wertvolle Beobachtungen angesehen werden. 

Einerseits bestatigen sie unsere Meinung uber die Zergliederung 
der Muskeln in kleine Teile, andererseits sind wir auf Grund dieser 
Versuche zu behaupten berechtigt, dass diese Teile miteinander zu 
verschiedenen Konglomeraten verbunden sind. Jedes der letzteren 
wird von einer vorderen Wurzel versorgt, der einige Vorderhornzell- 
gruppen entsprechen, und diesen Gruppen sind die verschieden kom- 
binierten Konglomerate der erwahnten Partikel unterworfen. 

Bei der Durchschneidung der peripheren Nerven und der Unter- 
suchung der dadurch entstandenen Veranderungen im Riickenmark 
kamen wir also zu dem Schluss, dass jede Zellgruppe des Rlickenmarks 
mit vielen Muskeln verbunden ist; andererseits geht aus physiologi- 
schen und anatomischen Untersuchungen auch anderer Autoren hervor, 
dass jeder einzelne Muskel gleichzeitig mit vielen vorderen Wurzeln 
verbunden ist, indem er dabei in eine entsprechende Zabl von Portionen 
zergliedert wird. 

Die dadurch entstehenden Muskelabschnitte sind durch Vorder- 
wurzelfasern mit verschiedenen Vorderhornzellgruppen verbunden, als 
deren Reprasentanten eben diese Fasern erscheinen. 

Diese beiden Arten von Beziehungen, die einander bestatigen, 
bilden sehr konstante Grossen. 

Da die peripheren Nervenstamme einer bestimmten Tierart stets 
mit denselben bestimmten Muskeln verbunden sind, und da andererseits 
dieselben Zellgruppen des Rlickenmarks stets ihre bestimmten Nerven¬ 
stamme versorgen, so miissen die Verbindungen der betreffenden Zell¬ 
gruppen mit einer bestimmten Auslese von Muskeln auch konstant 
sein, so dass jede der zahlreichen Vorderhorngruppen des Rlickenmarks 
mit einer bestimmten Anzahl von Muskeln fest verbunden erscheint und 
sich von ihren Nachbarn nur durch die Zahl dieser Muskeln unter- 
scheidet. 

Wie haben wir nun diese Zellgruppen aufzufassenV 

Da von diesen beiden fest miteinander verbundenen Grossen den 
Nervenzellen stets das Recht des Herrschens zugeschrieben wird, 
wahrend der Muskelfaser die PHicht der Unterwerfung auferlegt wird, 
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so haben wir auch hier in diesen festen Verbindungen der Vorder- 
horngruppen des Riickenmarks einerseit9 und einer bestimmten Aus- 
lese von Muskeln andererseits zwei Grossen zu erblicken, von denen 
die letztere stets der ersteren untergeordnet ist. 

Solche Zellgruppen konnen wir mit vollem Recht als Zentren betrach- 
ten, denen eine bestimmte Anzahl von Muskeln untergeordnet ist. 

Diesen Zentren kann aber nicht die Bedeutung zukommen, die 
ihnen von Brissaud, van Gehuchten, Sano und anderen oben 
zitierten Autoren beigelegt wird. 

Bei diesen Autoren ist von einer Representation eines bestimmten, 
anatomisch isolierten Korperteils im Riickenmark die Rede, einerlei, 
ob es sich um eine ganze Extremitat oder nur um einen Teil der- 
selben, um ein Segment oder um synergische Muskelgruppen etc. handelt. 

Die Zentren aber, um die es sich in der vorliegenden Arbeit 
handelt, reprasentieren einzeln weder ein besonderes Segment der 
Extremitat, noch einen besonderen Nervenstamm, noch sogar einen ein- 
zelnen Muskel. 

Jede Zellgruppe ist durch Vermittlung eines oder mehrerer Ner- 
venstamme mit einer bestimmten Auslese von Muskeln verbunden, 
welche in verschiedenen Segmenten der Extremitat liegen. 

Diese fftr jedes Zentrum verschiedene Kombination von Muskeln 
fallt nicht mit dem Verzweigungsgebiet des betreffenden Nervenstammes 
zusammen. Eine solche Kombination enthalt nicht samtliche Muskeln 
eines bestimmten Segments. Jedes Zentrum schliesst mehrere Seg- 
mente ein, ohne aber sie alle oder auch nur ein einzelnes Segment 
ausschliesslich zu reprasentieren. Die von einem solchen Zentrum 
beherrschie Muskulatur wird von mehreren Nervenstammen versorgt, 
wobei jeder der letzteren nur zum Teil von dieser Funktion in Anspruch 
genommen wird, da er gleichzeitig auch andere Muskeln versieht. 
Das betreffende Zentrum umfasst einige synergische Muskelgruppen. 
Stets sind es mehrere Muskeln, die von einem solchen Zentrum be- 
herrscht werden, aber kein einziger Muskel wird in seinem vollen 
Umfang von diesem Zentrum versorgt. 

Wir sehen also, dass weder eine kleinere anatomische Einheit 
(einzelne Muskeln und Nervenstamme), noch eine grossere (Komplexe 
synonymer Muskeln oder Segmente der Extremitaten) das Recht ftir 
sich in Anspruch nehmen kann, von diesen Zentren im Ruckenmark 
reprasentiert zu werden. 

Die Bedeutung dieser Zentreu geht aus der Art ihres Zusammen- 
hangs mit den Muskeln hervor. 
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Da durch diese Muskeln verschiedene Bewegungen der Extremitat 
oder Veranderungen ibrer Lage im Raum erreicht werden konnen, 
so sind wir durchaus berechtigt zu behaupten, dass diesen Zentren 
zunachst lokomotorische Aufgaben obliegen. 

Da wiederum der Bestand der einer Zellgruppe untergeordneten 
Muskeln yon dem Bestande der von den benachbarten Zellgruppen be- 
herrschten Muskeln verschieden ist, so miissen auch die Funktionen 
der verschiedenen Gruppen, ebenso wie die von den verschiedenen 
Auslesen von Muskeln hervorgerufenen Bewegungen, von einander ver¬ 
schieden sein. 

Yon diesem Standpunkt aus haben wir in der Hals- und der 
Lendenanschwellung eine Reihe von Zentren fQr verschiedene Funk¬ 
tionen, von denen jedes diese oder jene Bewegung koordiniert. 

Dementsprechend sollten wir die Zellgruppen, die wir je nach ibrer 
Lage — in der Mitte des Vorderhorns, an seiner Frontallinie, in der vor- 
deren, hinteren oder lateralen Ecke — als Nucleus centralis, posterior, 
anterior u. s. w. benannt hatten, nach ibrer Funktion bezeichnen und 
sie z. B. als Zentrum ftir die Streckung des Beines oder fur die Beu- 
gung im Knie- und im Fussgelenk, oder fur die Hebung des Armes, 
fur das Sttitzen des Armes auf die gestreckte Handflache, — auf die 
geballte Faust, fur das Sttitzen des Armes mit gleichzeitiger An- 
•spannung der Bauchpresse u. s. w. definieren. 

Auf diese Weise kommen zu den bisher beschriebenen Rticken- 
markszentren einige neue hinzu. 

Bis jetzt kannten wir Zentren ftir Defakation, Exurination, Eja- 
kulation, ftir Ham- und Kotretention; jetzt kommen noch gleichwertige 
Zentren ftir Greifbewegungen, ftir Streckung im Kniegelenk, ftir Ab- 
wehrbewegungen im Fusse etc. hinzu. 

Die Zellgruppen, deren Funktion die Lageveranderung der ganzen 
Extremitat mit alien ihren Gelenken bildet, mtissen selbstverstandlich 
mit einer grosseren Zahl von Muskeln verbunden sein, die dazu noch 
in verschiedenen Segmenten liegen. 

Andere Gruppen wiederum, deren Aufgabe in der Innervierung 
einer geringeren Bewegung besteht, sind auch mit einer kleineren 
Zahl von Muskeln verbunden, und diese Muskeln erstrecken sich nur 
tiber wenige Extremitatsegmente. 

Wahrend die ersteren Gruppen imstande sind, sehr komplizierte 
Bewegungen der Extremitat zu bewirken, die sich sowohl durch ihren 
Umfang, als auch durch Energie und Gleichzeitigkeit der Ausfuhrung 
in alien Gelenken auszeichnen, vermogen die letzteren nur beschranktere 
Lageveranderungen hervorzurufen. 

So sind dem Nucleus posterior internus des 1. Dorsalsegments, 
Deutsche Zeitschr. f. Nervenheilkunde. XXVI. Bd. 32 
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der den N. medianus*) versorgt, eine nur geringe Zahl von Hand- 
und Vorderarmmuskeln untergeordnet, deren Kontraktion nur eine 
Lageveranderung im Radiokarpalgelenk und in den kleinen Phalangeal- 
gelenken hervorrufen kann. 

Ahnliche beschrankte Bewegungen im Fussgelenk und in den 
Zehengelenken konnen durch den Nucleus anterior medianus des 
1. Sakralsegments**) bewirkt werden, dem nur einige wenige, vom 
N. peroneus versorgte Muskeln zur Verftigung stehen. 

Liegen iibrigens die Muskeln in diesen Beispielen auch nur in 
wenigen Segmenten der Extremitat, so k5nnen sich doch die Be¬ 
wegungen, die eine gewisse Gruppe durch sie entwickelt, durch ausser- 
ordentliche Kompliziertheit auszeichnen. 

Dagegen ist anzunehmen, dass der Nucl. centralis des 7. Cervikal- 
segments, dem die Nn. subscapulares, thoracicus anterior, axillaris, 
musculo-cutaneus, medianus und radialis***) untergeordnet sind, eine 
sehr betrachtliche Lageveranderung der ganzen oberen Extremitat 
hervorzurufen imstande ist, da ihm alle Muskeln dieser Extremitat 
und des SchultergQrtels untergeordnet sind. 

Weniger umfangreiche Bewegungen konnen von dem Nucl. anterior 
medianus des 6. Cervikalsegments ausgelost werden, doch versieht 
dieser Kern ausser den Muskeln der oberen Extremitat auch das Dia- 
phragma, so dass die Reizung dieser Gruppe auch eine Beteiligung des* 
Zwerchfells nach sich ziehen muss: der Willensakt, dem diese Gruppe 
dient, muss von einer Anspannung der Bauchpresse begleitet sein. 

Dieser Schluss kann mit gleichem Recht — in grosserem oder ge- 
ringerem Grade — auf alle Zellgruppen der hier erdrterten Rhcken- 
marksabschnitte angewandt werden. 

Lokomotorische Verrichtungen bilden ihre Aufgabe, ihre be- 
standige Funktion. 

Die hier besprochenen Zentren dfirfen also nicht als 
Reprasentanten einer anatomischen Einheit betrachtet wer¬ 
den, sie sind Reprasentanten der Funktion, in deren Dienst 
diese Einheit steht. 

Da die beschriebenen Zentren aus Nervenzellen bestehen, so 
muss — ganz im Einklang mit unseren neueren Kennt- 
nissen — diesen Zentren auch eine trophische Funktion in 
Bezug auf die von ihnen beherrschten Muskeln zugeschrie- 
ben werden. 

*) s. Schema 1. 

**) s. Schema 2. 

***) 8. Schema 1. 
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Alles, was wir hier gesagt haben, bezieht sich auf alle Zellgruppen 
der Hals- und Lendenanschwellung, welche dadurch, dass sie auf die 
Durchschneiduug der Nerven der hinteren und vorderen Extremitaten 
reagierthatten, ihre Beteiligung an der Versorgung der letzteren zeigten. 

Da diese Zellgruppen in der Hals- und Lendenanschwellung nach 
Dutzenden zahlen, so halten wir unsere Annahme von der Multiplizitat 
der die Extremitaten beherrschenden spinalen Zentren ftir gentigend 
bekraftigi 

Diese Multiplizitat der Zentren konnen wir uns folgendermaCen 
vorstellen. 

Einerseits hat der Organismus verschiedene Bewegungen des be- 
treffenden Korperteils auszuftihren, wozu er mit Hilfe einer zu seiner 
Verftigung stehenden gentigenden Anzabl von Muskeln imstande ist. 

Andererseits giebt es im Rtickenmark eine gewisse Anzahl von 
Zellgruppen, die sich entweder mit einander kombinierend oder auch 
einzeln wirkend die Leitung dieser Muskeln flir die koordinierte Be- 
wegung ubernehmen. 

Die Zabl der Nervenzellgruppen (oder ihrer Kombinationen) zu- 
sammen mit ihren stereotypen Muskelverbindungen entspricbt der Zabl 
jener einfachen typischen Bewegungen, die der Organismus auszuftihren 
hat; ebenso garantiert die Zabl und die Lage der sich zergliedemden 
Muskeln die Moglichkeit dieser Bewegung. 

Durch das Zusammenwirken dieser beiden verschiedenen Grossen, 
der Zellgruppen einer- und der Muskelabschnitte andererseits, wird die 
Frage nach den verschiedenartigen Bewegungen, die der betreffende 
Korperteil auszuftihren imstande ist, gelost. 

Die Zellgruppen und die Muskelpartikel werden mit einander in 
verschiedenen Zahlverhaltnissen kombiniert, wobei einerseits jedes 
Zentrum mit einer gewissen Auslese von Muskeln verbunden wird, die 
der Bestimmung dieses Zentrums entspricht, wahrend andererseits die 
einzelnen Muskeln — je nach der Funktion, die sie verrichten konnen — 
gleichzeitig mit einer grosseren oder geringeren Anzahl von Zentren 
in Verbindung treten. 

Bei einem solchen Kombinationssystem wird jeder einzelne 
Muskel wiederholt zergliedert und tritt wiederholt mit neuen Muskeln 
und mit einem neuen Zentrum, oder rich tiger gesagt, mit einem 
anderen Nervenzellkern in neue Kombinationen. 

Die ftir jeden Rtickenmarkszellkern vorhandene Moglichkeit, unter 
seiner Herrschaft so viele Muskeln zu vereinigen, erklart sich, wie 
man sieht, durch den reichen Gehalt des Ruckenmarks an Zellen, 
deren Menge der Zabl mit einander kombinierter Muskelteile entspricht. 

32* 


Digitized by v^iOOQLe 



490 


XXIII. Lapinsky 


II. 

M. H.! Nachdem wir zurUberzeugung gekommen sind, dass diezahl- 
reichen Zellkerne der Vorderhorner als besondere Zentren zu be- 
trachten sind, denen motorische und trophische Funktionen obliegen, 
konnen wir uns in weiterer Verfolgung dieser Auffassung vorstellen, 
dass jede dieser Zellgruppen ein rechfc kompaktes FaserbQndel ent- 
sendet, das beim Austritt aus dem Rtickenmarke ein bestimmtes, sein 
Zentrum charakterisierendes Bewegungsprinzip tragt. 

Um seine Bestimmung zu erfullen, tritt dieses Bnndel in ein 
Nervengeflecht (Plexus supraclavicularis, infraclavicularis, axillaris n. s.w.) 
ein, zerfallt dort nach der Zabl der mit ihm zusammenhangenden 
Muskeln in einzelne Aste und begiebt sich dann zu diesen Muskeln, 
indem es dazu einen entsprechenden Nervenstamm wahlt. 

Abnliche Nervenbahnen, die in anderen Zellgruppen entstehen, 
sich aber zu denselben Muskeln der Extremist begeben, sortieren sich 
und sondern sich zunachst in der Masse des Geflechts ab, verbinden 
sich dann mit den ersteren und legen zusammen den gemeinschaft- 
lichen Weg als ein bestimmtes Nervenstammchen zuruck. Diesem 
letzteren kommt daher nur die Bedeutung des bequemen und nachsten 
Weges zu; es saramelt alle Nervenfasern, die sich aus verschiedenen 
Stellen der Ruckenmarksvorderhorner zu dem betreffenden Muskel 
begeben. 

Nicht alle Fasern dieses Stammchens, das seinen Muskel inner- 
viert, sind daher yon gleicher Bedeutung. Jede derselben erscheint 
als Reprasentant eines bestimmten Ziels, d. h. einer bestimmten koor- 
dinierten Bewegung oder eines bestimmten Zentrums. 

Eine durch eine Faser fortgepflanzte Bewegung ruft eine Kon- 
traktion im vorderen Teile des Muskels hervor, durch andere Fasern 
geleitete Erregungen konnen eine Zusamraenziehung des hinteren, des 
mittleren, des Seitenteils u. s. w. des Muskels zur Folge haben. Die 
einzelnen Nervenfasern des betreffenden, fur den ganzen Muskel be¬ 
stimmten Nervenastchens sind darum sehr spezialisiert, und jede der¬ 
selben tritt nur zu besonderen Abschnitten dieses Muskels in Beziehung; 
zu gleicher Zeit kann aber dieses ganze, so verschieden zusammenge- 
setzte Nervenstammchen, das sich zu dem betreffenden Muskel begiebt 
und ihn ganz beherrscht, eine gleichzeitige Kontraktion (experimentell) 
des ganzen Muskels in alien seinen Teilen hervorrufen, da es Fasern 
enthalt, die fur alle einzelnen Partikel desselben bestimmt sind. 

Von diesem Standpunkte aus kann ein Nervenstammchen, das an 
und fur sich keine Individualist besitzt, auch kein spezielles Zentrum 
im Riickenmark haben. 
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Die Gruppen, die dieses Stammchen versorgen, sind in verschie- 
denen Segmenten und Abschnitten des Vorderhorns zerstreut, sie be- 
herbergen in ihren Zwischenraumen Zellkerae, welche andere Nerven 
versorgen und konnen daher kein festes Konglomerat mit deutlichen 
Grenzen bilden. 

Die Zentren solcher Nerven miissen einander durchwachsen. 

Deshalb ist es begreiflich, warum die Autoren, die nach spinalen 
isolierten Zentren einzelner Nerven suchten, sie nicht als kompakte 
Kerne zu linden vermochten. 

Ebenso muss es sich mit den Zentren ftir besondere Segmente der 
Extremitaten, fur den Fuss, den Unterscbenkel, fiir die Hand, den 
Schultergurtel u. s. w. verhalten. 

Da ihre Muskeln, je nach der ihnen obliegenden Funktion, mit 
verschiedenen Zellkruppen der Vorderhorner verbunden sind, die dazu 
noch in verschiedener Hohe des Riickenmarks liegen, so muss eine 
Amputation oder eine Exartikulatiou des betreffenden Abschnitts der 
Extremitat selbstverstandlich Reaktionsveranderungen nicht in einem 
Segment des Riickenmarks und nicht in einer Gruppe dieses Segments, 
sondern in vielen ZellanhBufungen bewirken, die in mehreren Riicken- 
markssegmenten so zerstreut sind, dass ein Teil der Zellen der reagieren- 
den Gruppen und viele Gruppen in den Zwischenraumen ganz intakt 
bleiben. DieseZwischenraumeund^diese intakten Zellen der betreffenden 
Gruppen miissen als Sitz der Zentren fiir die anderen Abschnitte der 
Extremitat betrachtet werden. 

Ein solches Zentrum kann kein festes Konglomerat darstellen, 
es kann auch keine bestimmten Grenzen besitzen, da sich zwischen 
seinen Gruppen und innerhalb derselben Zentren fiir andere Extremi¬ 
taten befinden. 

Dasselbe muss auch in Betreff der Zentren fur die Flexoren, Ex- 
tensoren und Pronatoren des Unterarms, der Adduktoren des Ober- 
schenkels und anderer synonymer Muskeln gesagt werden, da diese 
Muskelgruppen, die verschiedenen Zwecken dienen und an verschie¬ 
denen Synergismen teilnehmen, auch gleichzeitig mit verschiedenen 
Vorderhornzellgruppen verbunden werden. 

Unsere Schlussfolgerung liber das Vorhandensein einzelner kleiner 
RiickennTarkskoordinationszentren entspricht demnach vollstandig den 
Tatsachen, die wir bei der gesagten 38b * 38c ) Priifung der Ansichten Bris- 
sauds, de Neeffs, van Gehuchtens und anderer oben zitierter 
Autoren gewonnen haben, und kann darum der Kritik des histologischen 
Experiments standhalten. 
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Haben wir nun angenommen, dass jedes unserer kleinen Zentren 
sein spezielles, ein besonderes Bewegungsprinzip tragendes Bttndel ent- 
sendet, so miissen wir aucb ferner annehmen, dass dieses Bundel nicbt 
nur auf seinem Wege durch das Rtickenmark, sondern aucb innerhalb 
der vorderen Wurzeln als Trager dieses Prinzips erscheint. 

Solche Leitungsbiindel, die fiir gewisse einfachste synergische Be- 
wegungen bestimmt sind, sind denn auch in den vorderen Wurzeln 
zweifellos vorbanden. 

Ferrier-Jeo 2 \ 23 ) reizte beim Affen die 5. cervikale yordere 
Wurzel und erhielt danach eine gegen d&s Maul gerichtete Bewegung 
der vorderen Hand, als ob das Tier etwas in das Maul stecken wollte. 

Bei der Reizung der 6. cervikalen Wurzel naherte der Affe seine 
Hand der Schamgegend, war aber dabei die Hand fixiert, so konnte 
der ganze Korper an dieser Hand wie an einem Baum oder an einern 
Trapez in die Hohe schnellen. 

Reizten die Autoren die 7. Cervikal wurzel, so sahen sie Bewegungen 
der Vorderpfote, die an das Kratzen des Anus erinnerten. 

Diese Versuche wurden von Paul Bert et Maracacci 87 ) und 
Fere 21 ) mit demselben Erfolge wiederholt. 

Noch friiher als Ferrier nahm Remak auf Grund eigener Ver¬ 
suche 15 a ) (Costensoux S. 99) die Moglichkeit koordinierter Be¬ 
wegungen nach Reizung der vorderen Wurzeln an. 

Sherrington, der die 7. Cervitalwurzel des Affen reizte, erhielt 
dabei eine Kontraktion der Muskeln, die zu einer Zusammenballung 
der Faust ftihrte (Hering 33 ) S. 579). 

Das Vorhandensein kleiner spinaler spezifischer Zentren wird also 
auch von physiologischen Untersuchungen postuliert. 

Da diese in der Masse der vorderen Wurzeln liegenden Leiter 
spezieller Funktionen stets mit einer konstanten Zahl von Muskeln 
verbunden sind, welche zu der betreffenden synergischen Bewegung er- 
forderlich ist, und da bestimmte Zentren andererseits stets dieselbe 
Zahl der Wurzelfasern benutzen, so muss der Bestand dieser Wurzeln 
und die Zahl der mit ihnen verbundenen Muskeln stets gleich sein. 

Lannegraceet Forgue 41 ), die die Verbindung der einzelnen 
vorderen Wurzeln mit den Muskeln verfolgt hatten, kamen denn auch 
zu dem Schluss, dass, so kompliziert auch jede Wurzel in Bezug auf 
die durch ihre Reizung auszulosenden motorischen Funktionen sein 
mag, die Zahl der von ihr versorgten Muskeln doch stets eine und 
dieselbe ist 

Zu demselben Schluss kam auch Russel 67 ). 

Das Vorhandensein dieser in der vorderen Wurzel liegenden 
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speziellen Bftndel bestatigt unsere Annahme von der Existenz kleiner 
multipier spinaler Zentren, die eine bestiramte Funktion tragen, denn 
das betreffende spezielle Bfindel kann doch nicht als Organ angesehen 
werden, das selbst gewisse Bewegungen koordiniert. Es erscheint nur 
als Reprasentant eines bestimmten Zentrums. 

Allerdings werden die zitierten Versuche Ferrier-Jeo's von 
Sherrington 75 ) und Hering 33 ) widerlegt. 

Ersterer 75 ) kam bei Erorterung der Frage fiber den Bestand des 
Plexus lumbosacralis zu dem Schlusse, dass die Reizung der vorderen 
Wurzeln keine koordinierte Bewegung zur Folge haben kann. In 
seiner spateren Arbeit fiber den Plexus brachialis hatte er zwar Ge- 
legenheit, sich vom Gegenteil zu tiberzeugen, da die Reizung der 
7. Cervikalwurzel in seinen Versuchen zu einer koordinierten Zusammen- 
ziehung der Handrauskulatur und zu einer Zusammenballung der Hand 
ffihrte. Nichtsdestoweniger hat Sherrington auch danach seine 
frfihere Meinung nicht geandert, und zwar aus dem Grunde, weil die- 
selbe Wurzel auch noch andere Muskeln versorgt, die nicht nur an 
der Koordination der betreffenden Bewegung (Faustbildung) beteiligt, 
sondern sogar Antagonisten der ersteren sind. 

Hering 33 ) (S. 580) kommt bei seinen Entgegnungen ohne Ex- 
perimente aus. Er begnfigt sich mit der einfachen Zusammenstellung 
der Ferrier-Jeo'schen Schlussfolgerungen, mit der Tatsache, dass die 
Zahl der koordinierten Bewegungen der betreffenden Extremitat grosser 
als die Zahl der sie versorgenden vorderen Wurzeln ist. („Ich habe 
mieh daher auch nicht der Mfihe unterzogen, die einzelnen vorderen 
Wurzeln zu reizen, denn dieselbe ware ebenso sicher vergeblich ge- 
wesen, als es zweifellos ist, dass es mehr koordinierte Bewegungen 
einer Extremitat gibt, als vordere Wurzeln, welche jene versorgen.“) 

Es ist klar, dass Sherrington und Hering die Frage zu ein- 
fach auffassen. 

Sie nehmen an, dass jede vordere Wurzel nur einer Funktion 
dienen kann, und lassen den Gedanken nicht zu, dass durch diese 
Wurzeln wie durch ein dickes Kabel gleichzeitig Leitungsbahnen 
vieler Kerne gehen und neben den Fasern aus den faustbildenden 
Zentren Bahnen liegen konnen, die aus dem Zentrum fur das Stfitzen 
auf die gestreckte Handflache oder aus demselben Zentrum, aber mit 
Beteiligung der Bauchpresse, kommen. 

Nehmen wir das Vorhandensein vieler kleiner spezieller Zentren 
in einem Ruckenmarkssegment an, so wird es begreiflich, dass mehrere 
verschiedene Zentren gleichzeitig eine und dieselbe vordere Wurzel 
zur Beforderung ihrer Impulse zu den Muskeln benutzen miissen. . 
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Ebenso klar ist es, dass bei der Reizung durch den elektrisehen 
Strom eines in einem gewissen Zentrum entstehenden Biindels dieselbe 
koordinierte Bewegung entstehen muss, die zustande gekommen ware, 
wenn wir das Zentrum selbst, das dieses Biindel entsendet, gereizt 
hatten. 

Es ist auch leicht begreiflieh, dass dieses Biindel, welches bei einem 
Forscher zufallig unter den faradischen Strom geraten ist, bei der 
Wiederholung des Versuchs leicht verloren gehen kann. Und da wir 
iiber die Topographie dieser speziellen Biindel in der Masse der vor- 
deren Wurzeln gar keine Kenntnisse besitzen, so bietet das Aufsuchen 
solcher Biindel und die Demonstrierung der schon einmal nach seiner 
Reizung gesehenen Bewegungen grosse Schwierigkeiten. Die Schwierig- 
keiten werden auch fftr den friiheren, ganz besonders aber ftir den 
neuen Forscher gross sein. 

Aus diesem Grunde konnten die yon Ferrier-Jeo, Maracacci 
und Paul Bert beschriebenen Versuche, die als sehr gelungene, aber 
zufallige Befunde betrachtet werden miissen, in den Han den Sher- 
ringtons, namentlich aber Herings, leicht misslingen, da letzterer 
sogar von der Reizung der Wurzeln Abstand genommen hatte. Darum 
haben auch die Entgegnungen Sherringtons und Herings — yon 
unserem Standpunkte wenigstens — ihren Zweck verfehlt und das uni 
so mehr, als diese Autoren die vordere Wurzel nicht als Bahn, durch 
die die Impulse geleitet werden, sondern als Organ zu betrachten 
scheinen, welches selbst imstande ist, Bewegungen zu koordinieren. 

Durch die Annahme von der Existenz dieser spinalen Zentren. 
welche den verschiedenen Segmenten der Extremit&t einzelne Muskel- 
abschnitte fQr bestimmte Bewegungen koordinieren, erleichtern wir uns 
das Verstandnis fur die bis jetzt dunkle Atiologie der Muskelatrophien, 
in denen die Erkrankung der Muskeln nach einem bestimmtem Plan, 
nach einerbestimmten Auslesegeschieht(Aran-DuchennescherTypus). 

Bei dieser allgemein bekannten Erkrankung entwickelt sich die 
Atrophie einzelner Muskelteile oder einzelner Muskelgruppen mit einem 
Mai oder wenigstens mehr oder minder gleichzeitig in verschiedenen 
Extremitatssegmenten, wahrend andere Muskeln derselben Segmente zu- 
nachst intakt bleiben. 

Eine solche Auslese konnte man einfach durch eine Affektion 
eines dieser spinalen Zentren erklaren, das mehrere Muskeln beherrscht, 
die im Dienste einer komplizierten Funktion stehen, und darum in 
verschiedenen Segmenten der betreffenden Extremitat zerstreut sind. 

Diese Erklarung ist um so wahrscheinlicher, als wir es im Beginn 
dieser Atrophie nicht mit einer Affektion des ganzen, dem Untergang 
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gewidmeten Muskels zu tun haben, sondern nur einige Abschnitte des- 
selben — wie z. B. seinen ausseren Rand, seine oberflachlichen Fasem, 
sein unteres Ende u. s. w. — erkrankt linden; es handelt sich also um 
Lahmung und Schwund einzelner Muskelpartikel, welche von beson- 
deren erkrankten Zentren beherrscht werden. Zu gleicher Zeif bemerkt 
der Patient nur in Bezug auf bestimmte Bewegungen der betreffenden 
Extremitat — und nicht auf alle —, dass sie ungeschickt und schwach 
ausgeftlhrt werden. Dieselben Muskeln, die flir eine Funktion paretisch 
erscheinen (weil die dazu erforderlichen Partikel gelahmt sind), kon- 
trahieren sich sehr gut im Dienste einer anderen Funktion (weil der 
betreffende Teil des Muskels noch normal ist). 

Dieses pathologische Bild wiirde sehr einfach dadurch zu erklaren 
sein, dass im Ruckenmark einzelne Zentren affiziert sind, die nicht 
den ganzen Muskel, sondern nur einige seiner Bundel in Anspruch 
nehmen. 

Die Existenz spinaler Zentren, die einzelne Muskelbewegungen 
koordinieren, befindet sich also in deutlichen Einklang mit den klini- 
schen und pathologo-anatomischen Beobahtungen. 


Das Vorhandensein derselben die dauernden Muskelakte koordi- 
nierenden Zentren wiirde auch die Tatsache erklaren, dass wir fOr alle 
unsere Bewegungen stets Muskelsynergismen benutzen, aus denen es 
unmoglich ist, irgend einen Muskel auszuscheiden. 

So arbeiten stets an einer Flexion im Ellbogengelenk die Mm. bi¬ 
ceps brachii, coraco-brachialis und brachialis internus mit. 

Diese Muskeln kontrahieren sich stets gleichzeitig nicht nur bei 
der Unterarmflexion, sondern auch unter anderen gewohnlichen Be- 
dingungen, so dass es ohne grossere Ubung und Willenskraft sehr 
schwierig ist, aus diesem Komplex eine beliebige Funktion, wie z. B. 
die des M. biceps oder des M. coraco-brachialis auszuscheiden. 

Ein solcher fester Zusammenhang zwischen diesen Muskeln kann 
nur dadurch erklart werden, dass jeder derselben, ohne einen beson- 
deren spinalen Kern zu besitzen, einen festen Bestandteil der einem 
Zentrum untergeordneten Kombination bildet 

Offenbar gibt es ein bestimmtes Zentrum, das diese Muskeln syn- 
ergisch beherrscht, das bei Willens- und anderen Erregungen alle 
mit ihm verbundenen Muskeln in aktiven Zustand versetzt, und das 
weder imstande ist, seine Kraft auf einen dieser Muskeln zu konzen- 
trieren, noch die anderen zu gleicher Zeit auszuscheiden. 

Ein gewisser Widerspruch zu dem Vorhergesagten konnte in 
einigen unserer Gewohnheitsbewegungen erbliekt werden, bei denen 
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wir einen Muskel und nicht den Komplex derselben kontrahieren, wie 
z. B. die Bewegungen des Zeigefingers oder der grossen Zehe. 

Dieser auf den ersten Blick gewichtige Widerspruch stellt sich 
aber tatsachlich als ein scheinbarer heraus, und die erwahnten Be¬ 
wegungen erscheinen bei naherer Bekanntschaft als Akkord einiger 
Muskeln. So findet z. B. bei den Bewegungen des Zeigefingers stets 
eine gleichzeitige Kontraktion seiner Antagonisten, der Finger- 
beuger, statt. 

Dasselbe wird auch bei den Bewegungen der grossen Zehe be- 
obachtet u. s. w. 

Die Annahme der Existenz kleiner Koordinationszentren des 
Riickenmarks befindet sich in vollem Einklange damit, was in der 
letzten Zeit fiir die cerebralen Lokalisationen festgestellt worden ist. 

Bei der Reizung der Grosshirnrinde erhielten die Autoren eine 
Kontraktion ganzer Muskelkomplexe und nicht die eines einzelnen 
Muskels. Ebenso bemerkten sie, dass fiir die kortikalen Hirnlabmungen 
ein gleichzeitiger Verlust der Beweglichkeit ganzer Muskelgruppen 
und nicht eines einzigen Muskels charakteristisch ist. 

Offenbar gibt es sowohl im Grosshirn als im Riickenmark Zentren 
fiir bestimmte Muskelakkorde und Willenstriebe ohne Beziehung zu 
einem bestimmten Muskel. 

Jastrowitz (X. internationaler Kongress) will allerdings kortikale 
Krampfe des einen M. extensor hallucis infolge eines Solitartuberkels 
der Hirnrinde gesehen haben. Diese Beobachtung erscheint aber wenig 
iiberzeugend. 

In gleichem MaCe beweisend sind die Beobachtungen von Mace- 
wen and Keen, Horsley and Keen, welche eine Lahmung der 
Thenarmuskulatur infolge einer Affektion der Hirnrinde gesehen haben 
(Oppenheim, Die Geschwfilste des Gehirns. 1896. S. 63). 

Diese Beobachtungen scheinen um so bedeutungsloser zu sein, 
als man dann fiir jeden Muskel der Extremitat ein besonderes Zentrum 
des Kopfhirns annehmen miisste. Ffir eine solche Annahme fehlen uns 
aber alle Anhaltspunkte. Im Gegenteil sind jetzt alle Autoren (Munk, 
Gowers, Anton, Wernicke, Mann und viele andere) dariiber einig, 
dass man es im Grosshirn nicht mit Zentren ffir Muskeln, sondern mit 
Zentren fiir einzelne Bewegungen zu tun hat, so da 9 s eine Affektion 
des Grosshirns Lahmungen gewisser motorischer Funktionen — wie 
z. B. der Flexion im Knie oder der Extension im Fussgelenk —, nicht 
aber Lahmungen des einen oder des anderen im Dienste dieser Funktion 
stehenden Muskels nach sich zieht. 

Die Annahme der Existenz der besprochenen spinalen kleinen 
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koordinierten Zentren ware demnach nur die weitere Enfcwicklung des- 
selben Lokalisationsprinzips, als dessen Grnndlage keine anatomische Ein- 
heit des Korpers, sondern eine an dieselbe geknQpfte Funktion erscheint. 

Dasselbe Prinzip muss — wenn es nach einem gewissen System 
in verschiedenen anderen Gebieten durchgefiihrt wird — eine be- 
deutende Vereinfachung der Auffassung der Willensbewegungen her- 
beifiihren. 

Nach dem gegenwartigen Stande unserer Vorstellungen (Kol- 
liker, Waldeyer, Monakow, Hering u. a.) wissen wir gar nicht, 
wo die Station liegt, in der verschiedene Muskeln fiir die betreffende 
Willensbewegung koordiniert werden. Es ist jedoch allgemein be- 
kannt, dass hierbei die Hauptrolle den Pyramidenbahnen zukommt. 
Diese letzteren zerfallen bekanntlich im Ruckenmark in kollaterale 
Zweige, enden in verschiedenen Rtickenmarkssegmenten und verrichten 
ihre Aufgaben in der Weise, dass sie nach der Meinung der Autoren 
diesen oder jenen Muskel — in bestiminter Auswahl — unmittelbar 
oder durch Vermittlung einer Schaltzelle (nach Monakow) erregen. 

Diese Auswahl und diese Koordination mehrerer Muskelakte er- 
klart Hering 33 ) durch das Vorhandensein von cerebrospinalen Im- 
pulsen dreier Grade. 

Bei den Impulsen erstea Grades wird eine Faser der vorderen 
Wurzel erregt, was eine Kontraktion mindestens zweier Fasern des 
betreffenden Muskels nach sich zieht. 

Der zweite Grad der Koordination aussert sich in einer Kontrak¬ 
tion aller Fasern des betreffenden Muskels oder des grossten Teils des- 
selben. 

Bei dem dritten Grade der Koordination werden alle Fasern oder 
der grosste Teil desselben bei vielen Muskeln gleichzeitig kontrahiert. 

Diese Einteilung in Grade erklart aber doch wenig. 

Diese Erscheinungen rucken unserem Verstandnis jedoch naher, 
wenn wir der aufgestellten Hypothese gemass die moglichen Be- 
wegungen unserer Extremitiiten in einfachere Akte zerlegen, von denen 
jeder sein besonderes Zentrum im Riickenmark oder, genauer, in einer 
seiner Vorderhorngruppen, mit denen die Pyramidenbahnen verbunden 
sind, besitzt. 

Mit der Annahme der Existenz dieser Zentren wird die Aufgabe 
der Pyramidenbahnen vereinfacht. Sie werden den fertigen Koordi- 
nationszentren Willensvorstellungen ubermitteln und nur die Funktion 
der Leitungsbahnen iibernehmen, ohne auf eine.hohere Rolle des Ver- 
standes oder des Willens, die ausschliesslich den hoheren kortikalen 
Zentren zukommt, Anspruch zu machen. Diese hoheren Zentren senden 
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ihre Befehle den schon fertigen, mit bestimmter Muskelauslese ver- 
sehenen Rfickenmarksstationen zu, indem sie von diesen Stationen 
jedesmal diejenige wahlen, die dem erforderlichen Muskelakkord ent- 
spricht. 

Auf diesem Wege konnen die kortikalen Zentren die komplizier- 
testen Bewegungen ausfuhren, indem sie mit diesen kleinen spinalen 
Zentren wie auf einer Klaviatur arbeiten: sie erregen hinter einander 
verschiedene Zentren mit ihren festen stereotypen Muskelverbindungen 
(allein oder Kombination einiger Zentren) fur die einfachsten Bewegun¬ 
gen und bringen dadurch den gewollten komplizierten Akt zustande. 

Von diesem Standpunkte aus wird uns die Geschwindigkeit unserer 
Willensbewegungen, die stete Bereitschaft unserer motorischen Organe 
zur Tatigkeit, ihre rasche Erholung bei verschiedenartiger Arbeit und 
die unangenehme Empfindung der Miidigkeit bei monotoner Tatigkeit 
begreiflich. 

Zur Geschwindigkeit der Willensakte tragt namentlich der Um- 
stand bei, dass der Wille seinen Impuls nach einem bestimmten spi¬ 
nalen Zentrum mit einer fertigen, festen, fur den betreffenden Zweck 
erforderlichen Kombination von Muskeln entsendet, ohne die Auswabl 
der letzteren fur den betreffenden motorischen Akkord zu besorgen, 
und dadurch die dazu notige Zeit spart. 

Die gegenseitige Ablosung der Bewegungen, die Anderung ihrer 
Richtung wird dabei nur durch die Erregung bald des einen, bald 
des anderen oder mehrerer spinaler Zentren zusammen erreicht, deren 
Dienst dabei erforderlich ist, 

Dank dieser Ablosung der arbeitenden Zentren kann jedes der- 
selben mehr oder minder ausruhen, wahrend sein Nachbar arbeitet. 

Begreiflich wird auch die Bereitschaft der Muskeln zur Arbeit, 
da jeder von ihnen an dem betreffenden Willensakt nicht ganz, son- 
dern nur partiell beteiligt ist, und mit der betreffenden Zellgruppe 
nur durch einen Abschnitt zusammenhangt. Infolge dessen wird ein 
Muskel auch wahrend der intensivsten Arbeit nur in einem gewissen 
Teile, nur in einem kleinen Partikel angestrengt, wahrend seine anderen 
Abschnitte ruhen. 

Begreiflich wird auch die Ermudung der Muskeln und Nerven 
bei monotoner Tatigkeit (z. B. beim Stehen etc.), bei der die Ablosung 
der Zentren und Muskeln sehr langsam erfolgt, wahrend die Erregung 
des betreffenden Zentrums und die Anspannung der gleichen mit ihm 
kombinirten Muskelpaitikel sehr lange anhalt. 

Eine mannigfaltige Arbeit wird durch Ablosung vieler Riicken- 
markszentren bewirkt, von denen jedes wahrend der eintretenden In- 
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aktivitatsperiode seine Energie wieder herstellen kann. Die monotonen 
Muskelakte kommen dagegen durch andauernde Erregung derselben 
grauen Kerne zustande, die unabgelost bleiben, ohne Pausen arbeiten, 
und denen darum auch die Moglichkeit genommen ist, die verschwin- 
denden Vorrate der Energie zu erganzen. 


Auch in einer anderen Beziehung vereinfachen wir durch die Ein- 
fuhrung der Vorstellung von kleinen spinalen, je einen bestimmten 
motorischen Akt versehenden Zentren unsere Auffassung yon dem 
Mechanismus der willkurlichen Bewegungen, 

Der Umstand, dass es unter den Muskeln Agonisten und Anta- 
gonisten gibt, hot immer grosse Schwierigkeiten fur das Verstandnis 
der Geschicklichkeit unserer Bewegungen. Die gleichzeitige Kontrak- 
tion beider Muskelarten wlirde nach der Meinung der Autoren nur 
sehr langsame und schnell ermftdende willkurliche Bewegungen zu- 
lassen. Man meinte daher, dass jeder Muskelakt zur schnelleren und 
energischeren Ausfiihrung der Bewegung von einer Erschlaffung der 
Antagonisten begleitet werden musste. 

Von diesem Gedanken ausgehend, kamen Mann, Hering u. a. 
zu dem Schlusse, dass wahrend die unsere willkurlichen Bewegungen 
beherrschenden Pyramidenbahnen die aktiven Impulse zu den Muskeln 
befordern, welche an dem betreffenden koordinierten Akt teilnehmen, 
sie gleichzeitig die Antagonisten hemmen, deren Kontraktion dem ge- 
wollten Akt hinderlich ware. Diese Aufgabe erfiillen die Pyramiden- 
fasern nach diesen Autoren in der Weise, dass jede derselben zwei 
ins Gleichgewicht gebrachte Muskeln, einen Agonisten und einen Anta¬ 
gonisten, kombiniert. Die Erregung dieser Pyramidenfaser hat daher 
nur die Kontraktion eines dieser beiden entgegengesetzte Funktionen 
ausiibenden Muskeln zur Folge, und zwar wird einer kontrahiert, 
wahrend der and ere gehemmt wird und erschlafft. 

Diese sehr geistreiche Erklarung leidet an einigen Mangeln. 

Vom Standpunkte dieser Autoren musste man annehmen, dass 
unsere willkiirlichen Bewegungen ohne Beteiligung der Antagonisten 
ausgefiihrt werden. Tatsachlich aber sind die letzteren sehr tatig. 

Eine unserer einfachsten Bewegungen, wie die Zusammenballung 
der Hand zur Faust, kommt — wie uns die tagliche klinische Erfah- 
rung bei Verletzung des N. radialis lehrt und wie das durch die 
Heringschen experimentellen Arbeiten erwiesen ist — nicht nur durch 
die Kontraktion der Finger- und Handbeuger, sondern auch noch durch 
die Anspannung der Antagonisten der oben erwahnten Muskeln, nam- 
lich der Mm. ulnaris und radialis externi zustande. 

Die Fixierung eines gestreckten Gelenks, wie z. B. des Knie- oder 
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Ellbogengelenks, geschieht ebenfalls nur durch gleichzeitige Anspan- 
nung der Agonisten und der Antagonists u. s. w. 

Wir sehen also, dass die Muskeln, deren Kontraktion von dieser 
Theorie geleugnet wird, nicht nur unstreitig funktionieren, sondern 
sogar die Geschicklichkeit deijenigen Bewegungen, die sie erschweren 
sollten, erhohen. 

Erkennen wir aber an, dass es im Rtiekenmarke kleine Koordi- 
nationszentren giebt, die zur Erreichung eines bestimmten Effekts eine 
gewisse Auswahl von Muskeln benutzen, so bediirfen wir der Hypo- 
these von der Erschlaffung der Antagonisten bei der Kontraktion der 
Agonisten und umgekehrt nicht mehr. Die Koordinationszentren 
konnen, falls das erforderlich ist, gleichzeitig die Agonisten und Anta¬ 
gonisten zur Kontraktion bringen. 

Durch diese Anerkennung befreien wir uns zwar von der Not- 
wendigkeit, mit hemmenden Fasern zu rechnen, ein Verlust kann aber 
darin nicht erblickt werden, denn in Wirklichkeit hat diese Fasern 
niemand gesehen. 

Obwohl Schrader, Mann, Sherrington, Hering und Sher¬ 
rington sie als vorhanden betrachten, so fin den sie doch fur sie kein 
spezielles Biindel und schreiben die betreffende Funktion denselben 
Pyramidenfasern zu, welche gleichzeitig die Willensimpulse leiten. 
Den Pyramidenbahnen werden darum zweierlei Fahigkeiten zuge- 
schrieben, erstens die Fahigkeit, die Agonisten zur Tatigkeit anzuregen, 
zweitens gleichzeitig die Antagonisten in Untatigkeit zu versetzen. 
Eine solche Komptabilitat reimt sich mit unseren modernen physio- 
logischen Vorstellungen schlecht zusammen. 

Seine Hypothese von den hemmenden Pyramidenfasern begrfindet 
Mann durch die Verteilung der Lahmungen bei cerebralen Hemi- 
plegien. 

Er stiitzt sich dabei auf die bekannte Tatsache, dass die Strecker 
bei den Hemiplegien stets starker betroffen sind als die Beuger und 
eine viel geringere Tendenz zur Genesung zeigen. 

Dieser Umstand, der wohl gegen die Existenz kleiner spinaler 
Koordinationszentren sprechen konnte, ist aber in "Wirklichkeit gar 
nicht vorhanden. 

Die neueren Untersuchungen lehren namlich, dass bei den cere¬ 
bralen Hemiplegien alle Muskelarten gleich affiziert sind, nur steht die 
Schwache des Muskels in umgekehrtem und seine Restaurationsfiihig- 
keit in direktem Verhaltnis zu der Zahl seiner Fasern. Darum er- 
scheinen die kleinen faserarmen Muskeln in hoherem Grade geschwacht 
als die voluminosen, die mehr Kraft behalten. 
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Gerade so wird diese Frage von Hering und Clavey gelost, mit 
denen auch Pierre Marie vollsfcandig einverstanden isi 

Erkennen wir die Existenz niederer motorischer Zentren, die die 
Muskelakkorde koordinieren, an, so erscheint uns die grossere Regene- 
rationsfahigkeit der Flexoren in einem sehr einfachen Lichte. 

Da die Flexoren aktiver sind und in unseren Bewegungen eine 
grossere Rolle spielen, als die Extensoren, so bilden sie auch einen 
grosseren Bestandteil der Muskelsynergismen, als die letzteren. Jedes 
unserer spinalen Zentren beherrscht mehr Beuger, als Strecker. Die 
ersteren entwickeln bei unseren motorischen Verrichtungen die grosste 
Kraft, die letzteren verleihen bloss unseren Bewegungen grfissere Gleich- 
massigkeit und Geschicklichkeit 

Derselbe Unterschied zwischen diesen beiden Muskelarten bleibt 
auch wahrend der zerebralen Hemiplegie bestehen. Infolge dessen ent- 
falten die spinalen Zentren bei den ersten Zeichen der Restauration 
der affizierten Korperhalfte mehr Flexions- als Extensionskraft, trotz- 
dem sie die mit ihnen verbundenen Muskelpartikel gleichmassig 
innemeren. 


Durch das Vorhandensein solcher Zentren, die stets dieselben 
festen Kombinationen diverser Muskelabschnitte beherrschen, wird auch 
das Verstandnis vieler unserer Reflexbewegungen, z. B. deijenigen, 
welche auf einen Stich in die Fusssohle, auf Beklopfen des Ligamentum 
patellae oder des Processus styloideus radii folgen, erleichtert 

Bei Erorterung dieser Frage geben die Autoren fur die Reflex¬ 
bewegungen eine anatomische Erklarung. Die Moglichkeit dieser Be¬ 
wegungen werde durch das Zusammentreffen der Kollateralen der 
hinteren Wurzeln mit den Muskelzentren des Rtickenmarks bedingt. 
Es wird dabei vorausgesetzt, dass jeder besondere Muskel sein Zen- 
trum besitzt, und dass die Kollateralen, die in mehreren Etagen fiber 
einander liegen, den Reiz nach diesen Zentren fortpflanzen. Infolge 
dessen soil z. B. der Schmerz oder die Bertihrung der Sohle, die nach 
dem Rfickenmark fortgeleitet wird, eine koordinierte Kontraktion her- 
vorrufen. 

Diese Erklarung bedarf einer wesentlichen Korrektur. 

Neuere Untersuchungen (Bickel 5 ), Lapinsky 39 )) haben gezeigt, 
dass die kollateralen Zweige einer bestimmten hinteren Wurzel versehie- 
dene Lange besitzen. Nur die alleruntersten Aste — und von diesen 
auch nur die im aufsteigenden Zweige der hinteren Wurzel beginnen- 
den — dringen in das Vorderhom tief ein und treten mit den Vorder- 
wurzelzellen in Berfihrung, dagegen sind die anderen Kollateralen, die 
in hoherliegende Segmente eintreten, und auch die, welche im absteigen- 
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den Zweige beginnen, sehrkurz. Sie reichen nur bis zu den Clarkeschen 
Saulen und konnen wenig oder gar nicht zur Ubermittlung der Er- 
regungen an die Vorderhorner dienen. 

Infolge eines solchen Unterschiedes in der Lange der Kollateralen 
konnen an einem Punkte ausgenbte Reize, die also nur eine Faser der 
hinteren Wurzel erregen, bei der Fortpflanzung auf die Kollateralen 
derselben nur die Vorderhornzellen einer kleinen horizontalen Etage 
des Riickenmarks erreichen. 

Reflektorische Entladungen sind darum nur in der Ausdehnung 
einer kleinen Etage, und zwar nur in der Nahe des Eintritts der 
hinteren Wurzel denkbar. 

Nur in dieser Hohe ist eine Beriihrung zwischen den einen ge- 
wissen Reiz tragenden sensiblen Fasern und den motorische Funktionen 
einschliessenden Zellen moglicb. 

Unter diesen Umstanden ist eine reflektorische Kontraktion nur 
in denjenigen Muskeln moglich, deren Innervationskerne auf dem Wege 
der hinteren Kollateralen liegen, also in jener kleinen Etage des Vorder- 
horns, in die diese Kollateralen eindringen. 

Angesichts dieser Sachlage wird die friihere Erklarung der Re- 
flexbewegungen, die von der Voraussetzung ausgeht, dass es im 
Ruckenmark besondere Kerne fur jeden Muskel gibt, schwer ver- 
standlich. 

Ziehen wir sowohl die beschrankte Anzahl der betreffenden Kolla¬ 
teralen, als ihre horizontale Anordnung in einer kleinen Etage in Be- 
tracht, so mnssten reflektorische Kontraktionen nach dieser Erklarung 
nur in einem Muskel oder in einer geringen Anzahl deijenigen Mus¬ 
keln erfolgen, die zusammen in demselben Segmente der Extremitat 
liegen, und deren spinale Zentren sich zufallig auf der Bahn der in 
Erregung versetzten Kollateralen zusammenfanden. 

Tatsachlich aber beobachten wir gewohnlich in den Reflexbewe- 
gungen Kontraktionen mehrerer Muskeln, die nicht in einem be- 
schrankten Territorium liegen, sondern meist an verschiedenen Ab- 
schnitten der Extremitat befestigt sind, deren spinale Kerne darum in 
vielen Ruckenmarkssegmenten zu suchen sind. 

Nehmen wir z. B. einen der einfachsten Reflexe, die Fussbewegung 
nach Kitzeln der Sohle. 

Die an diesem Akte teilnehmenden Muskeln sind recht zahlreich 
und ihre Kombination kann als die besterforscbte betrachtet werden. 

Hierher gehoren die Fuss- und Zehenstrecker, Mm. tensor fasciae 
latae, biceps femoris, semitendinosus und semimembranosus — im 
ganzen gegen sieben Muskeln. 

Da die in verschiedener Hohe der unteren Extremitat liegenden 
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Muskeln ihre Nervenfasern aus den 4. und 5. vorderen Lumbal- 
wurzeln beziehen, so isb nach der herrschenden Anschauung zur Ent- 
stehung der betrcffenden Reflexbewegung die Erregung eines grossen 
Abschnitts des Lurabalmarks erforderlich, der diesen beiden vorderen 
Wurzeln entspricht. 

Eine so ausgedehnte Erregung kann aber nur dann angenommen 
werden, wenn das Gebiet mehrerer sensibler Nerven oder riclitiger 
das Gebiet der 4. und der 5. hinteren Wtirzel erregt wird, denn nur 
dann werden die Kollateralen den Reiz an die Vorderhorner der be- 
treffenden Segmente iibermitteln. 

Allein auch durch eine so ausgedehnte Reizung der Extremitat 
und die Erregung zweier oder mehrerer hinterer Wurzeln wiirde der 
Mechanismus unseres Reflexes doch nicht verstandlich werden. 

Wir wissen, dass die 4. und 5. vordere Lumbalwurzel nicht nur 
die an dem Kitzelreflex der Sohle teilnehraenden Muskeln, sondern 
auch noch mehrere andere versorgen. So beherrscht die 4. vordere 
Lumbalwurzel — wie das eingehender oben S. 477 ausgefflhrt ist — 
dreissig Muskeln. Ebenso gross ist die Zahl der Verbindungen der 
5. Wurzel. Alle diese Muskeln, darunter auch die Mm. quadriceps, 
gastrocnemius, plantaris, soleus, popliteus, die unter gewohnlichen Be- 
dingungen an dem betreffenden reflektorischen Akt nicht teilnehmen, 
miissten es doch tun, wenn dieser Reflex nur durch die ausgedehnte 
Erregung der Vorderhorner des erwahnten grossen Abschnittes des 
Lumbalmarks bedingt ware. 

Wir wissen aber andererseits, dass dieser Reflex nicht nur beim 
Kitzeln der Sohle, sondern auch beim Stich in diese Gegeud zustande 
kommt; der Reflex entsteht also auch dann, wenn der Reiz nur einen 
Punkt und folglich auch nur eine Nervenfaser trifft. Da diese Faser 
einer hinteren Wurzel angehort und nur 2—4 lange Kollateralen ent- 
sendet, deren Verbreitungsgebiet — wie wir wissen — nur eine hori¬ 
zontal Etage und nur einen kleinen Teil eines Segments umfasst, so 
kann ein solcher Stich, oder iiberhaupt ein so beschrankter Reiz nur 
eine geringe Zahl von Zellen in Erregung versetzen; unter keinen Um- 
standen ware aber dieser Reiz imstande, eine Massenerregung der Zellen 
zweier Rlickenmarkssegmente hervorzurufen. 

Nur durch diese isolierte Erregung einer geringen Zahl 
von Zellen und durch den Ruhezustand der iibrigen, benach- 
barten Zellen kann der Umstand erklart werden, dass aus dem be¬ 
treffenden reflektorischen Akte eine Menge von Muskeln ausgeschlossen 
sind, und dass an ihm nur erwahnte sieben Muskeln teilnehmen, trotz- 
dem die spinalen Zentren aller dieser Muskeln neben einander in dem- 
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selben Lumbalabschnitt nach allgemeinen Anschauungen liegen sollen 
und dieselben vorderen Wurzeln versorgen. 

Wir sehen ferner, dass dieser Reflex ausbleibt, falls man nicht die 
Sohle, sondern die benachbarten Gebiete reizt. 

So ruft ein Stich in das untere Viertel der vorderen oder hinteren 
Seite des Unterschenkels die betreffende Reflexbewegung nicht hervor, 
trotzdem diese Gegend zum Gebiet der 4. and der 5. hinteren Wurzei 
gehort. 

Es ist klar, dass das Zustandekommen des Reflexes nicht von der 
Erregung aller der 4. und der 5. hinteren Wurzei gehorenden Fasern 
abhangt, sondern dass dazu die Reizung einer beschrankten Zahl dieser 
Fasern erforderlich ist, die mit einer nur geringen Zahl von Zellen, 
einer in einer kleinen Ruckenmarksetage liegenden Gruppe, in Be- 
ruhrung kommen konnen. 

Die Konstanz und die Gleichheit der Form dieses Reflexes bei 
vielen Tieren wird nach .der Meinung der Autoren nur durch den 
anatomischen Verlauf der Kollateralen der hinteren Wurzeln bedingt. 

Wtirde aber die Form der reflektorischen Kontraktion nur von der 
anatomischen Lage der Kollateralen abhangen, so musste — nach den 
friiheren Vorstellungen von den spinalen Muskelzentren — beim Stich 
in die Sohle, bei dem der Reiz nur eine Hinterwurzelfaser trifft, keine 
Kontraktion aller an dieser Reflexbewegung beteiligten Muskelmassen, 
sondern nur eine Zusammenziehung der Fussmuskeln erfolgen, da nach 
der allgemein verbreiteten Auffassung die Riickenmarkszentren fur den. 
Fuss unterhalb der Zentren ftlr den Ober- und Unterschenkel liegen 
und die sensible Innervation des Fusses doch in derselben Hohe des 
Rtickenmarks lokalisiert wird, in der sicb die entsprechenden Muskel¬ 
zentren befinden. 

Bei der Erklarung des Mechanismus des betreffenden Reflexes 
wurde fruher nicht gentigend auf die Lange der Hinterwurzelkolla- 
teralen geachtet. Es bestand ausserdem die Uberzeugung, dass jeder 
Muskel sein eigenes Zentrum besitze und dass es jeder sensiblen Faser, 
welche 6—8 Kollateralen entsendet, moglich ist, Yorderhorngruppen 
verschiedener Segmente, darunter auch die Kerne der beteiligten Mus- 
keln, gleichzeitig in Erregung zu versetzen. Bei solcher Auffassung 
ist es aber begreiflich, dass ein Stich in die Sohle eine reflektorische 
Kontraktion mehrerer, und zwar stets derselben Muskeln hervorrufen 
kann, die in verschiedenen Abschnitten der Extremitat liegen und deren 
Zentren sich in verschiedenen Riickenmarkssegmenten befinden. 

Es muss uns aber jetzt klar werden, dass zu einer reflektorischen 
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— und dabei noch bei vielen Tieren identischen — Kontraktion dieser 
vielen Muskeln eine der beiden folgenden Bedingungen erforderlich ist. 

Entweder ist eine gleichzeitige Reizung yieler sensibler 
Fasern oder, richtiger, vieler hinterer Wurzeln notwendig, damit 
sie den Reiz an verschiedene Riickenmarkssegmente, an die be- 
sonderen Zentren jener vielen Muskeln, welche die betreffende Reflex- 
bewegung ausfuhreu, tiberraitteln. Das ware eine Bedingung. 

Oder aber der Reiz mtisste durch eine sensible Faser fortge- 
pflanzt werden und nur an ein Zentrum gelangen. Dieses Zentrum, 
welches einerseits mit alien an dem betreffenden reflektorischen Akt 
beteiligten Muskeln verbunden ist und ihre Bewegungen koordiniert, 
steht andererseits nur mit denjenigen sensiblen Fasern in Be- 
rnhrung, welche bei dem Stich in die Sohle gereizt werden. 

Aus diesem Grunde wird dieses Zentrum nur durch das Stechen 
der Sohle in Erregung versetzt, ohne auf die Reizung der benach- 
barten Hautabschnitte zu reagieren. 

Hier ist auch die Erklarung daflir zu finden, warum dieser Reiz, 
der ja nur ein Zentrum trifft, stets bei alien Tieren, deren Sohle ge¬ 
reizt wird, genau dieselbe Bewegung hervorrufen muss. 

Das ware der Mechanismus der zweiten Art von Bedingungen, 
unter denen dieser Reflex zustande kommen kann. 

Sowohl bei der ersten Bedingung, als bei der friiheren Auffassung, 
die eine Fortpflanzung der Erregung aus einer sensiblen Faser zu- 
gleich nach mehreren Ruckenmarkssegmenten fiir moglich halt, bleibt 
es unverstandlich, warum wir diesen Reflex nicht beim Stechen der 
Wade oder anderer Teile des Unterschenkels erhalten, da der Reiz 
doch auch von hier an mehrere Riickenmarkssegmente uhermittelt wird. 
Ebenso wenig konnen wir uns erklaren, warum beim Stich oder bei 
einem Reiz anderer Art, von dem dieser oder jener Punkt der Sohle 
getroffen wird, jedesmal nur auserwahlte Zellgruppen des Rucken- 
marks und nicht alle Kerne einiger Lumbalsegmente ohne Dnterschied 
in Erregung versetzt werden, oder warum die betreffende Reflexbe- 
wegung vollstandig koordiniert und zweckmassig ist und sich stets in 
gleicher Form vollzieht. 

Diese beiden Erklarungeq — die erste Bedingung und die alte 
Lehre — geben keine Antwort darauf, warum auf derartige Reize nicht 
eine sinnlos e Anspannung aller deijenigen Muskeln der unteren Ex- 
tremitat folgt, die von dem 4. und 5. Lumbalsegment versorgt 
werden, d. h. zu den gereizten SegDQenten gehoren. 

Ist aber die zweite Bedingung erfullt, so verschwinden alle auf- 
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gezahlten Zweifel und die oben gestellten Fragen finden eine befrie- 
digende Losung. 

Der sogenannte Reflexbogen bestehi danacb aus der Hinterwurzel- 
kollateralen und aus einem der spinalen motorischen Zentren, das in 
diesem speziellen Fall zum Zentrum des betreffenden Reflexes wird. 

An diesem Reflexe nimmt offenbar nur einer der zahlreichen spi¬ 
nalen Kerne teil, namlich derjenige, der auf dem Wege der in der Haut 
der Sohle beginnenden Fasern, resp. Kollateralen liegt. Aus leicht 
begreiflichen Grunden wird dieses Zentrum nur dann erregt, wenn der 
Reiz von der Sohle ausgeht, und reagiert darauf jedesmal durch die 
Kontraktion aller Muskelteile, die es kombiniert. 

Deshalb eben folgt auf jeden Reiz der Sohle eine Kontraktion 
nicht der gesamten von dem 4. und 5. Segment aus versorgten Mus- 
kulatur, sondern nur derselben sieben Muskeln, die bei diesem Reflex 
stets teilnehmen. Aus diesem Grunde bleibt sich dieser Akt auch immer 
gleich, einerlei ob er durch einen starken oder schwachen Reiz zu- 
stande kommt. 

Alles, was wir in Bezug auf den Kitzelreflex der Sohle gesagt 
haben, ist auch auf andere Reflexe anwendbar; auch sie werden durch 
Reizung eines bestimmten Punktes hervorgerufen und aussern sich in 
stets gleicher Form in Kontraktion eines ganzen Muskelkomplexes. 

Die Reflexanspannung dieses Muskelakkords konnen wir uns am 
besten dadurch erklaren, dass wir ein bestimmtes spinales Zentrum 
annehmen, welches den betreffenden Synergismus kombiniert und das 
in diesem Fall von der Peripherie aus erregt wird. 

Gehen wir von einer solchen Hypothese aus, die das Vorhanden- 
sein spinaler Zentren, in denen bestimmte Reflexbewegungen koordi- 
niert werden, zulasst, so konnen wir uns auch die Schwankungen in 
der Intensitat der Reflexe erklaren; es wird uns verstandlich, warum 
wir in einem Falle eine sehr starke Kontraktion aller am betreffenden 
Reflex beteiligten Muskeln, in anderen Fallen eine nur schwache An- 
spannung derselben beobachten. 

Diese Schwankungen in der Intensitat des Reflexes lassen sich 
offenbar sehr gut durch die jetzt allgemein anerkannten Erregbarkeits- 
stufen des Zentrums, resp. seiner Zellen — ihre Ermiidung oder ihre 
Erregung — erklaren. 

Hat Ramon-y-Cajal Recht, wenn er der Natur das Bestreben 
zuschreibt, iiberall Zeit, Raum und Material zu sparen, so mussen auch 
die willkiirlichen Bewegungen von denselben niederen' Ruckenmarks- 
zentren versorgt werden, die unter anderem auch an den Reflexakten 
beteiligt sind. 
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Diese Voraussetzung hat um so mehr Berechtigung, als die Re- 
flexkontraktionen und die willkiirlichen Bewegungen von denselben 
Muskeln ausgefiihrt werden und die beiden Arten der Muskelkontrak- 
tionen in gleicher Form vor sich gehen. 

In der Tat weist eine Reihe allbekannter Tatsachen darauf hin, 
dass dieser Schluss durchaus begriindet ist. 

Nehmen wir als Beispiel den eben besprochenen einfachsten Kitzel- 
retlex der Sohle, an dem — je nach dem Grad der Reizung — die 
Mm. extensores digitorum longi et breves, tensor fasciae latae, biceps 
femoris, semitendinosus und semimembranosus teilnehmen. 

Dieser reflektorische Akt kommt beim Stich in die Sohle des 
Menschen oder des Tieres zustande, und zwar erfolgt er — bei gleicher 
Reizstarke — mit mathematisoher Genauigkeit stets durch die Kon- 
traktion derselben Muskeln; dabei wird die Extremitat in mehreren 
Gelenken flektiert und dadurch verkiirzt. 

Eine solche Reflexbewegung kommt auch bei Tieren mit durch- 
schnittenem Riickenmark, also auch bei Aufhebung der Einmischung 
des Bewusstseins und des Willens zustande. 

Auch bei solchen Kindern, bei denen von bewussten Absichten 
und vemunftigen Bewegungen keine Rede sein kann, konnen wir die- 
selbe Bewegung beobachten. 

Derselbe Muskelakt, den wir bei Tieren und Kindern, welche die 
Fahigkeit des Denkens und der bewussten Auswahl nicht besitzen, 
finden, kommt aber beim erwachsenen Tier nicht nur als reflektorische, 
sondern auch willkflrliche, bewusste Bewegung vor. 

Wtinscht das Individuum z. B. seinen Fuss vor etwas Unange- 
nehmem zuruckzuziehen, so verkiirzt es seine Extremitat, indem es 
gerade diejenigen Muskeln anspannt, die sich bei ihm beim Kitzeln 
der Sohle reflektorisch kontrahieren, und entfaltet dabei dieselbe Energie, 
die bei diesem Reflex entfaltet wird. 

Offenbar existiert im Riickenmark schon in den ersten Lebens- 
tagen ein einfaches functionelles Zentrum, das einerseits der fur die 
willkiirlichen Bewegungen bestimmten Pyramidenbahn untergeordnet 
ist, und das sich andererseits mit den Hinterwurzelkollateralen in Kon- 
takt befindet. 

Oder nehmen wir ein anderes Beispiel: 

Beim Hunde beobachten wir einen sehr kompliziert koordinierten 
Akt des Kratzens der Interkostalraume mit der Pfote; auf diese Weise 
vermag das Tier die es beunruhigenden Insekten zu entfernen. 

Sieht man diese Bewegungen von einem erwachsenen Tiere aus¬ 
gefiihrt:, das seine lokalen Feinde: Flohe, Lause etc. verfolgt, so hat 
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man den Eindruck, als ob dieser Akt ein Resultat der Tatigkeit des 
Grosshirns, von dem Kampf urns Dasein geschaffen, streng uberlegt 
ware u. s. w. 

An diesem Akt nehmen die Mm. glutaei, adduotores, quadriceps, 
tibialis, peronei, extensores digitorum, flexores digitorum und viele 
andere Muskeln der unteren Extremitat teil, die dazu beitragen, die 
Harmonie dieser Bewegung, in der alles von der Dberlegung und dem 
diesen Akt leitenden Willen zu zeugen scheint, zu vergrossern. 

Allein genau dieselbe Bewegung wird auch vom unvemiinftigen 
jungen Hunde ausgeftlhrt, der keine Ahnung von semen Feinden hat, 
und denselben Akt beobachten wir auch bei Tieren mit durchschnittenem 
Rtickenmark, bei denen das Grosshirn, das Organ des Willens und der 
Vernunft, vom Rtickenmark getrennt ist. 

Auch hier gibt es offenbar ein besonderes Zentrum, aus dem alle 
an der Kratzbewegung beteiligten Muskeln Nervenfasern beziehen. 
Einerseits ist dieses Zentrum mittelst der Pyramidenbahn dem Willen 
untergeordnet, andererseits aber hangt es mit den sensiblen Wurzeln 
zusammen und kann durch die Vermittlung der Hinterwurzelkollate- 
ralen reflektorisch funktionieren. Ob die dieses Zentrum betreffende 
Erregung von der Peripherie oder von der Hirnrinde berkommt — 
in beiden Fallen wird sie dieselbe genau bestimmte Bewegung hervor- 
rufen, die von diesem Zentrum koordiniert wird. 

Ahnliche Beispiele, welche zeigen, dass genau derselbe Akt sowohl 
willktirlich als reflektorisch durch die Anspannung desselben Syner- 
gismus, d. h. durch die Erregung desselben spinalen Zentrums zustande 
kommt, konnen in anderen Reflexbewegungen gefunden werden. 

Reiches Material ftir solche Beispiele liefern sowohl die experi- 
mentelle Physiologie als auch klinische Krankengeschichten. 

Wir sind berechtigt anzunehmen, dass diese niederen Koordina- 
tionszentren, die dem Willen dienen, wenn sie Impulse aus dem Gross¬ 
hirn erhalten, und die reflektorische Verrichtungen austiben, wenn sie 
von der Peripherie her erregt werden, — unter Umstanden auch eine 
mehr unabhangige Tatigkeit entfalten, indem sie in den Fallen, in 
denen sie die Leitung und Kontrolle des Grosshirns verlieren, sich 
zur Ausiibung einer Reihe selbstandiger oder automatischer Verrich¬ 
tungen befahigt erweisen. 

Nur durch solchen hohen Grad der Koordination dieser spinalen 
Zentren und durch ihre Fahigkeit zu selbstandiger Tatigkeit lassen 
sich diverse motorische Akte bei Tieren erklaren, bei denen das Gross¬ 
hirn entfernt worden ist. 
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Nur nach einer solchen Erklarung werden z. B. die Bewegungen 
des Soltzschen Hund und des Munkschen Affen nach Entfemung 
der motorischen Grosshirnsphare verstandlich. Diesen Tiere wurden 
die Zentren f&r die beiden Yorder- und Hinterpfoten extirpiert Dar- 
nach verschwanden nicht nur die Rindenzentren, sondero auch die 
Pyramidenfasern (Koordinationsfasern), die an die Muskeln die korti- 
kalen Impulse iibermitteln. 

Nichtsdestoweniger waren solche Affen — nach der Munkschen 
Beschreibung — imstande, an einem Gitter emporzuklettern, indem sie 
sich an den Stangen hielten. Zuweilen beobachtete Munk, wie ein 
solches Tier seine hintere Extremitat mit seiner Hand ergriff und sie 
stundenlang krampfhaft umklamraerte. 

Goltz beobachtete nach Exstirpation derselben Zentren bei Tauben 
und Hunden eine ebensolche Restitution der Bewegungen. 

Hierher gehort wahrscheinlich auch die Beobachtung von Star- 
linger, dessen Hund sich zu bewegen vermoebte, sobald er sich von 
der Operation erholte, trotzdem seine Pyramidenbahnen in der Hohe 
des verlangerten Marks beiderseits ausgeschnitten worden waren und 
die kortikalen Koordinationszentren darum ihre Plane dem Riicken¬ 
mark nicht mehr mitteilen und an der Auswahl der fiir den betreffen* 
den lokomotorischen Zweck erforderlichen Muskeln nicht mehr mit- 
wirken konnten. 

M a gen die und Schiff beobachteten bei einem Kaninchen, dem 
die Pyramidenbahn durchschnitten worden war, eine fast bis zur Norm 
reichende Restitution vieler motorischer Funktionen. 

Dasselbe stellte Redlich bei einer Katze fest. 

Auf dieselbe Weise lassen sich auch jene vollstandig koordinierten 
Bewegungen erklaren, die wir beim Frosche, dem das Halsmark durch¬ 
schnitten ist und bei dem doch Verstand und Wille an den Bewegungen 
nicht mehr mitwirken konnen, beobachten. 

Nur durch die Annahme eines hohen Grades von Automatismus 
der besprochenen spinalen Zentren kann man auch den bekannten 
Versuch mit der schwimmenden Ente erklaren, die auch zu schwimmen 
fortfahrt, nach dem ihr mit einem scharfen Sabel der Kopf abge- 
schnitten wird. 

Offenbar werden die spinalen Zentren, auch nach Trennung von 
alien ihren im Kopfhirn und im verlangerten Mark liegenden Leitern, 
mit ihren Aufgaben in selbstandiger Weise leicht fertig und bedtirfen 
dazu der von den Grosshirnhemispliaren kommenden Kontrolle nicht. 

In dem hier in Vorschlag gebrachten Lokalisationssystem werden 
als Sitz der kleinen spinalen Zentren dieselben Abschnitte des Riicken- 


Digitized by CnOOQle 



510 


XXIII. Lapinskv 


marks angegeben, die Prevost-David, Hayem, Monakow, 
Erlitzky, Reynolds, Krause und andere nach Amputation ein- 
zelner Korperteile verandert fanden und die sie als spinale Zentren 
fur Extremitaten betrachtet wissen wollten. 

Aus denselben hier eingehend besprochenen kleinen Ruckenmarks- 
zentren werden auch jene Zellsaulen zusammengesetzt, die in den 
Arbeiten von Sano, Brissaud, Collins, de Neeff, van Ge- 
huchten und anderen erwahnt werden. 

In dieser Beziehung geht das hier dargelegte System nicht fiber 
die Grenzen hinaus, innerhalb derer die Zentren anderer Autoren 
liegen. 

Der Unterschied zwischen diesen und den hier in Vorschlag ge- 
brachten Zentren betrifft ihre Zahl, ibren Umfang und ihre Kompetenz 

Diese Zentren sind multiple. 

Ihre Zahl ist viel grosser als die Zahl der Zentren Brissauds, 
van Gehuchtens, de Nellis und anderer Autoren. 

Sie muss wohl der Zahl der Funktionen nahe kommen, in deren 
Dienst die betreffeude Extremitat steht. Wahrscheinlich ist sie der 
Zahl der Vorderhornzellgruppen des Ruckenmarks gleich; vielleicht 
aber weicht die Zahl der Zentren nach der einen oder anderen 
Seite ab. 

Der Umfang der diese Zentren beherbergenden Konglomerate ist 
viel geringer, als das von Brissaud, van Gehuchten, de Neeff 
und anderen angegeben wird. 

Die Kompetenz dieser Zentren ist im Yergleich zu der Kom¬ 
petenz der Zentren anderer Autoren sehr beschrankt. Wahrend die 
letzteren alle Funktioneu einer bestimmten Extremitat oder eines 
Segments derselben, eines bestimmten Nervenstamms oder Muskels 
leiten, tiben die hier besprochenen Zentren nur eine gauz bestimmte 
Funktion aus. In der Auswahl von Muskeln zu diesem Zwecke sind 
diese Zentren aber sehr reich; darum gehoren ihnen gleicbzeitig Mus¬ 
keln aus verschiedenen Segmenten an, die von verschiedenen Nerven 
versorgt werden. 

Ausser diesen wichtigsten Merkmalen sind tibrigeus noch viele 
andere Ziige vorhanden, in denen sich das hier vorgeschlagene Lokali- 
sationssystem von den anderen unterscheidet. 
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Systeme spinaler motori¬ 
scher Lokalisationen nach 
Brissaud, van Gehuchten, 
Marinesco, Knappe und an- 
deren Autoren. 

Als Grundlage dieser Systeme 
dient das Prinzip, dass jede kiinst- 
lich ausgeschiedene anatomische 
Einheit des Korpers im Riicken- 
mark ein besonderes Zentrum be- 
sitzt. 

Die Zahl der Zentren ist gering 
und entspricht der Zahl der ana- 
tomischen Einheiten. 

Die Zentren besitzen keine ana- 
tomischen Grenzen. 

Die Kompetenz dieser Zentren 
ist sehr gross und urafasst. alle 
Verrichtungen der betreffenden 
anatomischen Einheit. 

Die motorische Funktion dieser 
Zentren ist nicht bestimmt. 

Das Kompetenzgebiet der Zentren 
ist durch die Grenzen der betreffen¬ 
den anatomischen Einheit genau 
beschrankt. 


Diese Systeme stimmen nicht 
mit dem Umstande iiberein, dass 
einzelne Muskeln gleichzeitig von 
mehreren vorderen Wurzeln ver- 
sorgt werden. 

Diesen Systemen widerspricht 
das Vorhandensein von Atrophien 
spinalen Ursprungs. 


Das auf Grund eigener Un- 
tersuchungen vorgeschlagene 
System der Lokalisation mo¬ 
torischer Funktionen. 

Als Grundlage dieses Systems 
erscheint ein Prinzip, wonach jede 
bestimmte Funktion, in deren 
Dienst verschiedene anatomische 
Einheiten oder Bruchteile derselben 
stehen, im Rtickenraark ein be¬ 
sonderes Zentrum besitzt. 

Die Zahl der Zentren ist sehr 
betrachtlich und gleicht der Zahl 
der an den betreffenden Korperteil 
gekniipften Funktionen. 

Die Grenzen dieser funktionellen 
Grenzen sind sehr deutlich. 

Die Kompetenz dieser Zentren 
ist auf die motorischen Funktionen 
der anatomischen Einheit und ihre 
Ernahrung beschrankt. 

Die motorische Funktion dieser 
Zentren lasst sich genau bestimmen. 

Das Kompetenzgebiet ist anato- 
raisch unbeschriinkt. Das Zentrum 
versorgt viele Muskeln, die sowohl 
in den dem betreffenden Korper- 
teile benachbarten, als auch in 
den entfernteren Abschnitten liegen. 

Dieses System erklart die Mul- 
tiplizitat der gleichzeitigen Ver- 
sorgung einzelner Muskeln von 
mehreren Riickenmarkssegmenten 
aus und durch mehrere Wurzeln. 

Die augenommenen spinalen 
Zentren erklaren die Lokalisation 
der Muskelatrophien spinalen Ur¬ 
sprungs. 
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Diese Systeme sind ausser stande, 
die Identitat der mit Hilfe vieler 
in diversen Korperteilen liegenden 
Muskeln zustande kommenden Re- 
flexe bei verschiedenen Individuen 
zu erklaren. 


Die Beziehungen zu den will- 
klirlichen Akten bleiben bei diesen 
Systemen unbekannt. 

Die erorterten Systeme lassen die 
Beteiligung verschiedener spinaler 
Zentren an der Arbeit ausser acht. 


Die Annahme der Existenz ana- 
tomischer spinaler Zentren steht 
im Widerspruch zu der Tatsache, 
dass sich Agonisten und Antago- 
nisten gleichzeitig anspannen. 

Das Vorhandensein spinaler Zen¬ 
tren, die alle Funktionen der ana- 
tomischen Einheiten versehen, 
widerspricht der Tatsache, dass 
koordinierte Kontraktionen durch 
Reizungen einzelner vorderer Wur- 
zeln hervorgerufen werden konnen. 

Die Existenz spinaler Zentren, die 
nur eine bestimmte anatomische 
Einheit versorgen, erklart nicht die 
Bewegung der Tiere, denen das 
Grosshirn exstirpiert ist. 


Das Vorhandensein spinaler Zen¬ 
tren erklart die Identitat des re- 
flektorischen Aktes, der von ver- 
•chiedenen Muskeln ausgefiihrt 
wird, welche zwar in verschiedenen 
Korperteilen liegen, aber doch von 
einem spinalen Zentrum beherrscht 
werden. 

Das Vorhandensein spinaler Zen¬ 
tren erklart die Geschwindigkeit 
der willktirlichen Bewegungen. 

Die Annahme der Existenz klei- 
ner spinaler Zentren macht es ver- 
standlich, warum das Nervensystem 
und die Muskeln stets zur Arbeit 
bereit sind und dabei leieht resti- 
tuiert werden. 

Das Vorhandensein besonderer 
spinaler Zentren, von denen jedes 
einen bestimmten Muskelakkord 
versorgt, erklart die gleichzeitige 
Beteiligung der Agonisten und 
Antagonisten an den Willensakten. 

Das Vorhandensein bestimmter 
funktioneller Rfickenmarkszentren 
erklart die Moglichkeit koordinier- 
ter Bewegungen nach Reizung ein¬ 
zelner vorderer Wurzeln. 


Das Vorhandensein spinaler Zen¬ 
tren, welche eine bestimmte Funktion 
leiten, in deren Dienst viele in ver¬ 
schiedenen Korperteilen liegende 
Muskeln stehen, macht die koordi- 
nierten Bewegungen der Tiere nach 
Exstirpation des Grosshirns ver- 
standlich. 
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Schlussfolgerungen. 

M. H.! Das oben Gesagte berechtigt tins zu folgenden allgemeinen 
Schlussen: 

Die gegenwartig vorhandenen Sysfeme spinaler Lokalisationen 
gehen darauf hinaus, im Rflckenmark ein Zentrum anzugeben, das 
alle Funktionen einer bestimmten Extremitat Oder eines Abschnittes 
derselben, eines Muskels oder einer synergischen Muskelgruppe, oder 
auch einzelner in dieser Extremitat verlaufender Nervenstamme leitet. 

Alle Systeme spinaler Lokalisationen, die auf einem solchen Prinzip 
aufgebaut sind, leiden an einem und demselben Fehler. 

Die einzelnen anatomische Einheiten beherrschenden Zentren be- 
sitzen keine bestimmten Grenzen, sie konfluieren mit ihren Nacbbarn, 
nehmen in sich ihre Wurzeln auf und dringen selbst ebenso tief in 
die benachbarten Zentren ein; auf diese Weise verlieren sie vollstandig 
ihre Dmrisse und ihre Individualist. 

Aus diesem Grunde ist das gesuchte Zentrum far einen bestimmten 
Korperteil als etwas Isoliertes und Selbstandig gar nicht vorhanden. 

Ein solches Zentrum in einem physiologisch normalen Gehim zu 
finden, ist nicht moglich. Es kann weder auf histologischem Wege, 
noch durch physiologische Versuche entdeckt werden. Es kann auch 
weder in klinischen Beobachtungen noch fur pathologisch-anatomische 
Untersuchungen Verwendung finden. 

Wir miissen daher dieses anatomische System verlassen und als Grund- 
lage der spinalen Lokalisationen ein funktionelles Prinzip verwenden. 

Nach diesera letzteren Prinzip miissen die im Riickenmark ge- 
legenen Zentren nicht eine einzelne anatomische Einheit, sondern die 
Funktion, die diese Einheit auszuiiben hat, reprasentieren. 

Zu einem solchen Schlusse kommen wir auf Grund folgender 
Tatsachen: 

1. Einzelne Zellkerne des Riickenmarks, die einen bestimmten 
Nerv versorgen, werden vom letzteren nicht vollstandig absorbiert; 
diesbeziigliche sorgfaltige Untersuchungen zeigen, dass die Axen- 
zylinder einer jeden spinalen Zellgruppe gleichzeitig zum Bestande 
mehrerer peripherer Nerven gehoren. 

Da auch diese Nerven Muskeln versorgen, die verschiedene Ver- 
richtungen ausuben, so ist es klar, dass auch einzelne Riickenmarks- 
gruppen gleichzeitig mit Muskeln verbunden sind, die verschiedene 
Funktionen besitzen (Pronatoren, Flexoren, Extensoren) und dazu noch 
in verschiedenen Abschnitten der Extremitat liegen. 
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Da die Verbindung dieser einzelnen Zellgruppen mit den Nerven 
bei den Tieren stets dieselbe ist und da sich andererseits auch die 
Nervenstamme immer in fester Verbindung mit denselben Muskeln be- 
finden, so mussen wir das Vorhandensein eines unveranderlichen und 
festen Zusammenhangs der eifczelnen Zellkerne mit einer bestimmten 
Auslese von Muskeln anerkennen. 

Jede Zellgruppe (der Hals- oder Lendenanschwellung), die 3—5 
Nerven beherrscht, koordiniert auf diese Weise durch die Vermittlung 
dieser Nerven eine Anzahl von Muskeln, die die Zahl der ihr unter- 
geordneten Nervenstamme iibersteigt. 

Bei der grossen Zahl der Vorderhorngruppen konnte die vor- 
handene Menge der Muskeln offenbar nicht ausreichen, wenn jeder 
Muskel in seinem ganzen Umfange ausschliesslich einem Nervenzell- 
kern untergeordnet ware. Diese Komplikation wird aber dadurch ge- 
lost, dass die einzelnen Muskeln, die viele Male in diversen Kombina- 
tionen vorkorumen und neue Verbindungen mit anderen Muskeln ein- 
gehen, sich mehrfach spalten und sich dann jedesmal nur in einem 
Teil der neuen Zellgruppe unterordnen. 

Diese Behauptung befindet sich in vollem Einklang mit zahl- 
reichen Beobachtungeu, aus denen zu ersehen ist, dass einzelne Mus¬ 
keln nicht von einer, sondern zugleich von mehreren vorderen Wurzeln 
versorgt werden und dass jede dieser Wurzeln nicht den ganzen Mus¬ 
kel, sondern nur gewisse Biindel desselben beherrscht. 

Daraus ergibt sich von selbst der Schluss, dass einzelne Rticken- 
markskerne, die mit einer bestimmten Auslese von Muskeln verbunden 
sind, nur gewisse Teile dieser Muskeln benutzen, wahrend die anderen 
Teile unter die Herrschaft anderer Zellgruppen des Riickenraarksgelangen. 

Die Muskulatur der betreffenden Extremitat wird auf diese Weise 
mehrfach gespalten. Die Bruchteile werden mit einander in verschie- 
dener Weise kombiniert, und jede dieser Kombinationen gelangt unter 
die Herrschaft einer besonderen Nervenzellgruppe des Riickenmarks. 
Und da aus den beiden mit einander verbundenen Grossen — der 
Nervenzelle und des Muskelbundels — die zweite nach den herrschen- 
den Anschauungen als der ersten untergeordnet angesehen wird, so 
miissen die besprochenen Zellkerne als besondere Zentren angesehen 
werden. 

Aus ihnen wird die spinale Innervation zusammengesetzt. 

Sie unterscheideu sich von einander durch ihre Form, ihre frei 
liegenden Grenzen, vor alien Dingen aber durch ihre Funktion, da 
jedes Zentrum eine solche Kombination von Nerven und Muskeln be¬ 
herrscht, die keiner auderen derartigen Kombination gleioht. 

Ohne spinale Repnisentanten irgend welcher anatomischer Ein- 
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heiten zu sein, konnen doch die einzelnen Gruppen als Trager einer 
bestimmten Funktion betrachtet werden, iiDd da die Muskeln zur Ver- 
anderung der Lage verschiedener Korperteile dienen, die Ernahrung 
dieser Muskeln aber yon den Nervenzellen des Vorderhorns abhangt, 
so miissen diesen Zentren motorische und trophische Funk¬ 
tionen zugeschrieben werden. 

2. Da die Verrichtungen des Riickenmarks zum Teil in der Fort- 
leitung motorischer und reflektorischer Impulse bestehen, und da so- 
wohl diese wie jene durch dieselben Muskelgruppen realisiert werden, 
so wiirde diese Aufgabe am leichtesten durch die gleichen niederen 
motorischen Zentren gelost werden konnen, da jedes dieser Zentren 
imstande ist, die erforderliche zweckmassige synergische* Kontraktion 
in mehreren ihm untergeordneten Muskeln hervorzurufen. 

Solche Zentren, die einerseits mit dem Kopfhirn verbunden sind, 
andererseits mit einer peripheren sensiblen Faser in Zusammenhang 
stehen, konnen sowohl fiir die willkiirlichen als fiir die reflektorischen 
Verrichtungen benutzt werden. 

3. Das Vorhandensein dieser motorischen Zentren erklart sehr 
leicht die komplizierten reflektorischen Akte, an denen Muskeln aus 
verschiedenen Abschnitten der Extremitat beteiligt sind. 

Durch das Vorhandensein eines Reflexbogens und durch die — 
bis jetzt iibliche — Annahme der Existenz besonderer spinaler Kerne 
fftr jeden einzelnen Muskel ist der Mechanismus einer derartigen re- 
flektorisGhen Bewegung nicht zu erklaren. Der Reflexbogen selbst, 
der nur in dem beschrankten Raume eines Rtickenmarkssegments ent- 
sfeht und zwar da, wo sich die Hinterwurzelkollateralen durch be- 
sondere Lange und Dichtigkeit auszeichnen, ermoglicht auch nur in 
dieser beschrankten Ausdehnung den fiir die reflektorische Bewegung 
erforderlichen Kontakt; aus diesem Grunde kann dieser Bogen wohl 
eine Kontraktion irgend eines Muskels hervorrufen, nicht aber eine 
gleichzeitige Kontraktion mehrerer in verschiedenen Segmenten der 
Extremitat liegender Muskeln, wie das z. B. beim Kitzelreflex der 
Sohle, beim Kratzreflex der Seite u. s. w. beobachtet wird. 

Der Umstand, dass es moglich ist, diese Reflexbewegungen durch 
die Reizung eines Hautpunktes auszulosen, legt den Gedanken nahe, 
dass die verschiedenen reagierenden Muskelgruppen, die in verschie¬ 
denen Segmenten der Extremitat liegen, mit einer bestimmten Zell- 
gruppe der Vorderhorner verbunden sein mtissen. 

Diese Gruppe, die als gemeinschaftliches Zentrum dieser Muskeln 
erscheint, besitzt eine genau bestimmte motorische Funktion und liegt, 
da ihr Umfang nur gering ist, auf dem Wege der langen Reflex- 
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kollateralen. Die Erreguug der letzteren teilt sich leicht alien Zellen 
des betreffenden Konglomerats (oder richtiger alien Zellen dieses nie- 
deren primaren Zentrums) mit und ruft eine Kontraktion der an diesem 
Reflexe teilnehmenden Muskeln hervor. 

4. Diese niederen motorischen Zentren, die bestimmte einfachste 
motorische Verrichtungen leiten, erleichtern auch unsere willktirlichen 
Bewegungen. 

Obne Zeit an der Auswahl der ftir die betreffende Bewegung er- 
forderlichen Muskeln zu verlieren, begeben sich die Willensimpulse — 
je nach dera Zweck, den der Wille verfolgt — an dieses oder jenes 
niedere Ruckenmarkszentrum, das schon uber einen fertigen Synergis- 
mus verftigt. 

Diese Einrichtung unserer nervosen Zentren erklart zur Genfige 
die grosse Geschwindigkeit unserer willktirlichen Bewegungen. Diese 
Geschwindigkeit ist ebeu dem Umstand zu verdanken, dass der Wille 
hinter einander bald diese, bald jene Zentren erregt, die als Trager be- 
stimmter Synergismen erscheinen. 

Durch diese gegenseitige Ablosung der Zentren wird nicht nur 
die schnelle Realisierung des Willens garantiert, sondern auch zugleich 
die Moglichkeit einer Erholung ftir jedes Zentrum, die Wiederansamm- 
lung des verbrauchten Materials erleichtert. Daraus folgt aber die 
stete Bereitschaft des Zentrums zu neuer kurzer Anspanndng. 

Da wiederum jedes dieser Zentren nicht den ganzen Muskel, 
sondern nur einen bestimmten Bruchteil desselben ftir seine Zwecke 
benutzt, so ist damit die Moglichkeit der Erholung fUr denjenigen 
nicht arbeitenden Teil des Muskels gegeben, der im Dienste einer 
anderen Funktion steht. 

5. Das Vorhandensein dieser niederen kleinen Koordinationszentren 
entsprichtvollstaudig dem von Ramon-y-Cajal geausserten Gedanken. 
dass die spinale Zentralisation mehrere Vorteile ftir den Organismus 
erstrebt. Sie erspart namlich Raum, vermindert den Verbrauch von 
Material und Energie und gewinnt die Zeit, die erforderlich ware, urn 
jedesmal eine besondere Muskelkombination zusammenzustellen und 
die Zentren dieser Muskeln in verschiedener Hohe, verschiedenen Ab- 
schnitten und Segmenten des Riickenmarks aufzusuchen. 

6. Das Vorhandensein solcher spinaler Zentren, die die motorischen 
und trophiscben Verrichtungen einzelner in verschiedenen Abschnitten 
der Extremitat verstreuter Muskeln versehen, erklart die klinischen 
Erscheinungen der Muskelatrophie spinalen Ursprungs, bei der einzelne 
Teile der Muskeln und zwar gleichzeitig in verschiedenen Segmenten 
affiziert werden (Aran-Duchennescher Typus). 
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1. 

Zur Kasuistik der Tetanie mit myotonischen Erscheinungen. 

Von 

G. von Voss, Nervenarzt in St Petersburg. 

In einer kttrzlich erschienenen Arbeit bat Schultze von neuem das 
Augenmerk auf das nicht seltene Vorkommen der Tetanie mit myotonischen 
Erscheinungen gerichtet. Auf das Bestehen solcher Ubergangsformen haben 
schon Hoffmann, Bettmann, Kasparek u. a. bingewiesen. In meiner 
1900 erschienenen Arbeit beschrieb ich 3 hierhergehflrige Falle. Auch 
Frankl-Hochwart hat Intentionskrfimpfe bei Tetanie beobachtet. Bei 
dem von Hoffmann beschriebenen Kranken trat die Tetanie naeh der 
Resektion der Schilddrfise auf und zeigte ausser den gewohnlichen Sympto- 
men der Tetanie (Trousseau, Chvostek, Erb) auch Verfinderungen der 
elektrischen Erregbarkeit, welche mit der Myotonie Ubereinstimmten. 

Iwan S., 17 Jahre alt, wurde am 11. Mai 1902 auf die Nervenabtei- 
lung des Marienhospitals aufgenommen. Er stammte von einer nervfisen 
Mutter, der Vater war an einer unbekannten Krankheit gestorben, weder 
bei ihnen noch bei anderen Familienmitgliedern waren von Krampfen be- 
gleitete Krankheiten beobachtet worden. 

Der Kranke konnte von kleinauf nicht so rasch laufen wie andere 
Kinder, weil ihn bierbei ein „Zusammenziehen w in den Beinen stfirte. Vor 
3 Jahren, als der Kranke sein Handwerk ergriff, verschlimmerten sich 
diese Erscheinungen. Beim Aufstehen waren die Beine steif, wie hfilzern, 
doch liess diese Erscheinung nach einigen Bewegungen nach. 2 Jahre 
lang blieb die Krankheit unverandert, bis vor einem Jahre wiederum eine 
Verschlimmerung eintrat Die Krampfe machten sicb jetzt auch in liegender 
Stellung beim Beugen der Beine bemerkbar; dasselbe war auch in den 
oberen Extremitaten der Fall, wenn der Kranke sie einige Zeit lang flek- 
tiert hielt Nahm er einen Gegenstand in die Hand, so konnte er ihn 
nicht gleich wieder loslassen. Ausser diesen Krampferscheinungen leidet 
P. an Parasthesien (Ameisenkriechen). Die Krampfe, welche bei Muskel- 
anspannung der oberen Extremitaten auftreten, greifen aucli auf die Hals- 
muskulatur fiber. 

Status praesens: Patient ist von mittlerer GrOsse und normal ent- 
wickelt. Von seiten der inneren Organe ist nur auf zeitweilige Verdauungs- 

34* 
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storungen (Durcbfalle) hinzuweisen, die vor etwa einem Jahr auftraten, 
bisher aber im Hospital nicht beobachtet wurden. Die Schilddrflse ist nicht 
vergrOssert 

Von seiten der Sensibilitat, der Sinnesorgane und der Reflexe sind 
keine Abweichungen zu bemerken, so dass ein hysterischer Ursprung aus- 
geschlossen erscheint. 

P. zeigt die gewOhnlicben Tetaniesymptome von Chvosteck, Hoff¬ 
mann und Trousseau; letzteres jedoch nicht in der typischen Form. 
Jede, etwas langere Zeit andauernde Reizung, sei es auf mechanischem Oder 
elektrischem Wege, oder durch den eigenen Willensimpuls, ruft eine 
toniscke Kontraktion der Antagonisten, zuweilen auch entfernter Muskel- 
gruppen, hervor. Diese Kontraktion dauert etwa eine Minute und es ge- 
lingt manchmal durch einfache Suggestion sie wieder verschwinden zu 
lassen. Die Kr&mpfe sind augenscheinlich nicht scbmerzhaft, rufen aber 
Ameisenkriechen auch in entfernten KOrperteilen hervor. Diese Krampfe 
werden in alien Extremitaten beobachtet, tragen aber keinen symmetrischen 
Charakter und scheinen nicht ohne bestimmte Veranlassung aufzutreten. 
Nach starkem, langer dauerndem Schliessen der Augenlider kOnnen die- 
selben nicht rasch, sondern nur ganz allmahlich wieder gedifnet werden. 
Krampfe in den Gesichtsmuskeln wurden nicht beobachtet. P. klagt beim 
Essen zuweilen ilber ein Zusammenballen der Zunge. Schluck- und Atera- 
muskeln frei von Krampfen, desgleichen die Blase. Der Gang des Kranken 
ist unbedeutend bebindert; deutlicher tritt die Behinderung beim Hinab- 
steigen der Treppe hervor. Beim Liegen sind die passiven sowie aktiven 
Bewegungen vollstandig frei. Die Muskelkraft ist Oberall normal. 

Die Becbterewsche Erregungsreaktion ist nicht auslftsbar. Bei Rei¬ 
zung der Hautvasomotoren durch Bestreichen mit dem Stiel des Perkussions- 
hammers ist folgendes zu merken: Anfanglich bildet sich ein schmaler 
roter Streifen, entsprechend der Gr5sse des Hammerstiels, nacli einigen 
Sekunden verbreitert er sich bis zu 0,5—0,75 cm. Hierauf verblasst die 
Rate, bis der Streifen ganz weiss und blutleer wird, wobei er sich jedoch 
von der ttbrigen Haut scharf abgrenzt. Diese flrtliche Blutleere halt sich 
gegen 6, ja 8 Minuten, worauf erst allmahlich die normale Hantfarbe 
wiederkehrt. Spuren dieser Erscheinungen sind bis zu ^2 Stunde nach 
dem Versuch zu bemerken. Am besten lasst sich die veranderte Reaktion 
der Hautvasomotoren an den unteren Extremitaten demonstrieren, beson- 
ders an der Innenseite des Oberschenkels. 

Die elektrische Erregbarkeit, Bei der faradischen Reizung der 
Muskeln der Extremitaten und des Halses lasst sich Nachdauer der Kon¬ 
traktion mit langsamem Erschlaffen der kontrahierten Muskeln nach Strom- 
unterbrechung konstatieren. 

Minimale Zuckungen werden ausgelfist: 


N. facialis 


beiderseits. 


oberer Ast bei 130 cm Rollenabstand 
mittlerer „ ,, 125 „ ,, 

unterer ,, „ Stromminimum 

Stamm 125 ., Rollenabstand 

N. accessorius rechts 122, links 125 cm Rollenabstand. 
N. ulnaris ., 130 .. 130 „ „ 

N. radialis .. 125 ., 120 .. ,, 

N. peroneus beiderseits 120 cm Rollanabstand. 
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Die Beuger der Hand und der Finger kontrahieren sich bei 
schw&chstem Strome, ebenso der Biceps brachii; bei st&rkerem Strom er- 
halt man vorwiegende Kontraktionen der Antagonisten. — Die Muskeln 
der unteren Extremitaten ergeben Zuckungen beim scbwachsten Strom. 

Die galvanische Erregbarkeit ist gleichfalls erhttht. Bei Reizung 
des Biceps mit 4M.-A. erhalt man KOZ; in den Flexoren der Hand und 
der Finger KOZ bei 6 M.-A., desgleichen im N. ulnaris. — Beim Gebrauch 
von Massage, Badern und bei roborierender Behandlung verminderten sich 
alle diese Erscheinungen etwas, doch hbrten die Krampfe bis zur Ent- 
lassung aus dem Hospital nicht vollstandig auf. 

Ich fasse die vorliegende Krankengeschichte kurz zusammen: Wir 
fanden bei einem 17jahrigen erblich nicht belasteten Schneider von Jugend 
an geringfttgige Behinderung im Gehen und Laufen, die allmahlich sich 
verstarkte und mit anfallsweise auftretenden Krampfen in den Extremi¬ 
taten sich kombinierte. Die Untersuchung und Beobachtung zeigte einerseits 
die gewtthnlichen Symptome der Tetanie, andererseits Veranderungen der 
elektrischen Erregbarkeit, ahnlich denen bei Myotonie. Auch war eine 
Behinderung beim Treppensteigen nachweisbar. 

Der vorliegende Fall lasst die nahen Beziehungen der beiden Krampf- 
krankheiten deutlich erkennen, was mich veranlasste, an einen gemein- 
samen Ursprung zu denken. 

Am wahrscheinlichsten erscheint mir, wie ich schon frtther zu be- 
grttnden versuchte, ein angeborener pathologischer Zustand der grauen 
motorischen Rttckenmarkszentren (der VorderhOrner). 

Ein freundlicher Zufall ftthrte mir ganz kttrzlich einen zweiten hier- 
her gehttrigen Fall zu. 

W. R., 18 Jahre alt, Handlanger in einer Buchdruckerei, stellte sich 
mir am 14. Februar 1904 im Ambulatorium vor und wurde am 17. d. M. 
auf die station&re Nervenabteilung aufgenommen. 

Hat frtther stets auf dem Lande gelebt, bis er vor 2 Jahren in die 
Stadt zog, wo er Typhus abdominalis durchmachte. 

Er stammt aus einer gesunden Familie, der Vater ist jung (infolge 
Erkiiltung) gestorben. Keinerlei Hinweis auf Krampfkrankheiten in der 
Familie. Pat. hat seit 2 Jahren in der Maschinenabteilung einer Typo¬ 
graphic gearbeitet, wobei er den ganzen Tag auf kaltem Fussboden stehend 
zubrachte; gibt nicht zu mit Blei in ntthere Bertthrung gekommen zu sein, 
hat jedoch im vorigen Winter einen heftigen Anfall von Leibschinerzen 
ohne eruierbare Ursache durchgemacht. 

Seit August 1903 bemerkte Patient eine geringe Behinderung beim 
Gehen, die ersten 3—4 Schritte Helen ihm schwer. Allmiililich verstarkte 
sich die StOrung, so dass es dem Pat. zeitweilig schwer fiel, Treppen zu 
steigen; vor einem Monat del es ihm zuerst auf, dass er nach langerem 
Schweigen nur mit Mtihe den Mund dffnen konnte, z. B. urn den Lflffel 
einzufiihren. Nach dem Offnen ging das Kauen gut von statten. Mitunter 
konnte er Gegenstttnde, die er mit der Hand ergriffen, nicht feofort wieder 
loslassen. Beim Sprechen scheint ihm manchmal die Zunge stehen zu 
bleiben. Keine Schluckbeschwerden. Keine spoiltanen Krampfe. In 
der Kttlte verschlimmern sich die Symptome. 

Als ich den Pat. zum ersten Mai sail, war das Chvosteksche Phii- 
nomen sehr 1 ebb aft; mit dem Trousseauschen Handgriff liessen sich 
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tonische Krampfe in den Extensoren der Hand und der Finger auslOsen. 
8 Tage spater wurde der folgende Status praesens aufgenommen: Der 
Kranke ist gut gebaut, genttgend ernahrt, bleiche Hautfarbe. An den 
inneren Organen keine pathologischen Veranderungen. Die gesamte Musku- 
latur ist athletisch entwickelt. Am Dynamometer r. Hand 52 kg, 1. 42. 
Aktive und passive Beweglichkeit frei. Nach langerem kraftigen Faust- 
schluss werden die Finger nicht schnell, sondern allmahlich gespreizt. 
Kein Trousseausches Phanomen. Das Chvosteksche Zeichen nur 
schwach auslttsbar. Die Zunge wird gerade vorgestreckt; in den Kau- 
muskeln und in Orbicularis palpebrarum keine myotonischen Erscheinungen. 
Die ersten Schritte des Pat sind unbeholfen, hdizern, das Knie wird nicht 
gebeugt, er stampft mit den Hacken, allmahlich vergeht die Behinderung 
(nach etwa 8—10 Schritten) und Pat geht normal weiter. Treppensteigen 
erschwert, Hinabgehen ungestttrt. Kraft der Beine sehr bedeutend. An- 
fangs fellt dem Kranken das Pfeifen schwer, spater geht es gut Darnach 
und nach dem Lachen treten recht starke fibrillare Zuckungen in der 
Lippen- und Kinnmuskulatur auf. Kein Bleisaum. 

Die mechanische Muskelerregbarkeit ist ttberall gesteigert Keine 
idiopathische Zuckung. 

Sensibilitat normal, desgl. Sinnesorgane. 

Alle Sehnenreflexe sind lebhaft; die Hautreflexe erhalten, kein Ba- 
binsky. 

Elektrische Erregbarkeit. Fttr den faradischen und galvanischen 
Strom in den Extreraitatenmuskeln gesteigert, vom Nerven aus normale 
Werte (z. B. Biceps beiderseits 0,2 M.-A. Faradische Zuckung bei maxi- 
malem Rollenabstand). 

Keine myotonische Reaktion. 

Keine KOZ. Normale Formel und Zuckung. 

Verlauf. Unter dem Einfluss warmer Bader, Massage und Jodkali 
besserte sich der Zustand rapid; nach Ablauf von 20 Tagen war der Gang 
des Pat normal und er wurde genesen entlassen. 

Kurz zusammengefasst, handelt es sich um einen jungen Mann, der 
vor etwa 6 Monaten zum ersten Male Steifigkeit beim Gehen (wahrend 
der ersten Schritte) bemerkte. Abnliche Erscheinungen zeigten sich spater 
auch in den Kau- und Handmuskeln. Als Ursache muss chronische Blei- 
vergiftung angenommen werden im Verein mit Erkaltung und Anstrengung. 

Bei der ersten Untersuchung deutliche Tetaniesymptome und myoto¬ 
nische Stttrungen beim Gehen. Spater schwinden sowohl das Trousseau- 
sche wie das Chvosteksche Phanomen und bald auch die Steifigkeit beim 
Gehen. Die direkte Erregbarkeit ist far beide Stromarten gesteigert; 
sonst keine Veranderungen der elektrischen Erregbarkeit Der Kranke 
zeigte somit eine Kombination von tetanischen und myotonischen Sympto- 
men, hatte aber nie spontane Krampfe gehabt, wodurch er sich vom 
erstbeschriebenen Fall unterscheidet Ich zweifle nicht daran, dass unter 
ungttnstigen Verhaltnissen die Tetaniesymptome starker hervortreten werden. 

Die gesamte Literatur ttber die von uns hier erdrterte Frage findet 
sich in der Arbeit von Scbultze und Schiefferdecker (Deutsche Zeit- 
schrift fttr Nervenheilkunde. Bd. 25, 1.—4. Heft). 

Fttr die freundliche Uberlassung des Materials spreche ich Herrn 
Oberarzt Dr. Rvbalkin meinen verbindlichen Dank aus. 
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2 . 

Uber Grttn- und Violettsehen bei Tabes dorsalis. 

Von 

Dr. med. L. Bregman, PrimSrarzt in Warschau. 

Von alien Hirnnerven wird der Sehnerv am haufigsten bei Tabes dor¬ 
salis in Mitleidenschaft gezogen. Der pathologische Prozess im Sehnerv 
zeigt eine vollkommene Analogie mit demjenigen in den hinteren Wurzeln 
und in den Hinterstrangen. Gerade so, wie bei dera letzteren der Aus- 
gangspunkt desselben mit grOsster Wahrscheinlichkeit in die Spinalganglien- 
zellen verlegt wird, deren Axenzylinder — einerseits die Hinterwurzel- 
fasern, andererseits die sensiblen peripheren Nerven — der Atrophie ver- 
fallen, werden auch beim Sehnerven nach den neuesten Untersuchungen 
von Maxter, Elschnig, Grosz u. a. zuerst die Zellen der Ganglien- 
zellenschicht der Retina ergriffen; von hier aus geht die Degeneration auf 
deren Axenzylinder — die Sehnervenfasern fiber. 

Bei dieser Ahnlichkeit des anatomischen Prozesses ist es um so auf- 
fallender, dass in klinischer Beziehung ein direkter Antagonismus 
zwischen den beiden besteht. Es ist zur Gentige bekannt und auch neuer- 
dings durch sorgfaltige klinische Erhebungen wieder festgestellt worden, 
dass diejenigen Falle von Tabes dorsalis, in denen sich frtlhzeitig eine 
Sehnervenatrophie entwickelte, im ttbrigen einen relativ gutartigen 
Verlauf zeigen. In vielen solchen Fallen tritt die Ataxie sehr spat auf 
die Bflhne, manche total amaurotische Tabiker verbleiben Jahre und sogar 
Jahrzehnte im praataktischen Stadium. Andere behaupten, dass sich bei 
ihnen zugleich mit der Entwicklung der Araaurose die anderen Symptome 
— die lanzinierenden Schmerzen, Parasthesien, Blasenstflrungen — ge- 
bessert hatten. 

In der entgegengesetzten Richtung scheint gleichfalls zwischen den 
beiden Prozessen ein gleicher Antagonismus zu bestehen. Sobald die Seh¬ 
nervenatrophie im spateren Verlauf der Tabes sich hinzugesellt, 
ist auch ihr Verlauf gutartiger. Tatsachlich trifft man unter den vielen 
Tabikern im ataktischen und paralytischen Stadium sehr selten total amau¬ 
rotische, obgleich die Komplikation mit Sehnervenatrophie zu den aller- 
haufigsten gehOrt. 

Darauf allein jedoch beschrankt sich nicht der Gegensatz zwischen der 
Sehnerven- und Hinterstrangerkrankung. Auch in ihrer klinischen Er- 
scheinungsweise besteht ein Unterscbied, welcher im allgemeinen weniger 
betont wurde. Die Erkrankung der Hinterwurzelfasern aussert sich sowohl 
in Ausfall- als in Reizsymptomen — neben der Anasthesie haben wir 
lanzinierende Schmerzen, verschiedenartige „rheumatiscbe“ Schmerzen, 
Parasthesien. Im Gebiete des N. vagus und sympathicus treten „Crises“ 
in alien mflglichen Organen auf — gastrische, laryngeale, vesikale u. s. w. 

Nichts Derartiges linden wir beim Sehnerven. Hier beherrschen die 
Ausfallssymptome allein das Krankheitsbild: die Sehscbarfe nimmt ab, 
das Gesichtsfeld schrankt sich ein, der Farbensinn schwindet. Reiz- 
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symptome fehlen meist vollkommen. In den bekannten neurologischen 
und ophthalmologischen LehrbOchern findet sich auch gar nichts darOber 
erwahnt 

Allein Gowers bemerkt, dass „manchmal, jedoch selten im Verlauf 
der Sehnervenatrophie blitzartige Lichterscheinungen auftreten, welche Ahn- 
lichkeit haben mit den blitzartigen Schmerzen in den Extremit&ten“. Noch 
seltener dOrften Reizerscheinungen im Gebiete des Farbensinns sein. In 
der mir zug&nglichen Literatur fand ich bloss einen derartigen Fall, be- 
schrieben von Dodd (British medical Journal 1899, Nr. 94 1 )). In dem nun 
folgenden Fall, der mir die Veranlassung bot zu den obigen Bemerkungen, 
traten die Farbenerscheinungen plOtzlich mit grosser Vekemenz auf. 

Herr J. L., Buchhalter, 36 Jahre alt. Vor 15 Jahren luetische 
Infektion; wurde nur kurze Zeit mit Injektionen behandelt, da alle 
Erscheinungen schwanden und spater keine Rezidive vorkamen. Pat ist 
seit 8 Jahren verheiratet und hat 3 gesunde Kinder. Seit 3—4 Jahren 
tabische Erscheinungen, zuerst ein starkes JuckgefQhl in den unteren Extre- 
mitaten; schnelle Entwicklung einer Ataxie in den Beinen. Leichte 
Blasenstflrungen. 

Vor 6 Monaten bemerkte Pat eine Abnahme seiner Sehkraft; 
dieselbe zeigte sich zuerst am linken, spater auch am rechten Auge 
und schritt rapid fort. Dieselbe veranlasste Pat, sich wieder an arztliche 
Hilfe zu wenden, nachdem er frOher sich langere Zeit ausschliesslich mit 
Kneippkuren befasst hatte. 

Am 10. Juni 1902 meldete sich Pat. in meiner Sprechstunde. Ich fand 
bei der Untersuchung typisclie Tabessymptome: Ungleichheit und reflekto- 
rische Starre der Pupillen, typische Ataxie der Beine, Westphalsches 
Symptom, Sensibilitatsstftrungen in den Beinen, Parastkesien im Ulnaris- 
gebiete u. s. w. 

Die Sehkraft zeigte sich bedeutend herabgesetzt: Pat zahlt mit dem 
linken Auge Finger auf 1 m, mit dem rechten Auge auf 1,5 m. Gesichts- 
feld ftir Weiss eingcschriinkt, naraentlich im inneren unteren Sektor. Die 
FarbensinnprOfung ergibt: GrOn wird sofort erkannt in den helleren 
Nuancen, schwieriger in den dunklen; desgleichen Rot; Blau und Gelb 
werden besser erkannt (jedoch einige Mai Verwechslung zwischen GrOn 
und Gelb). 

Ophtiialmoskopisch ausgesprochene tabische Sehnervenatrophie, auf dem 
inken Auge hochgradiger als auf dem rechten. 

1 ) Einen ahnlichen, jedoch in manchen Beziehungen abweichenden Fall be- 
schrieb Alter (Neurolog. Zentrallblatt 1903, Nr. 7). Bei einem Paralytiker 
traten Anfalle von Grunsehen auf, die entweder nach 1—2 Stunden ohne 
andere Erscheinungen zuriickgingen, oder aber eine vorubergehende to tale Achro- 
matopsie zuruckliessen. Alle Gegenstande erschienen dem Pat. grun in ver- 
schiedenen Abstufungen von hell und dunkel. Sich auf eine beim Pat. gefundene, 
jedoch nicht ganz sichere Hemichromatopsie stiitzend, glaubt A. die Anfalle 
auf eine zentrale Reizung (im Occipitalhirn) beziehen zu mussen. Ea konnte sich 
aber auch in diesem Falle sehr wohl urn ein peripheres Symptom handeln. Die 
Sehscharfe war reduziert. Genaue Untersuchung der Gesichtsfunktionen war 
wegen des psychischen Verhaltens unmoglich. Uber den ophthalmoskopischen 
Befund findet sich keine Angabe. 
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Pat. bekam Kali jodatum. Zu Strychnininjektionen wollte er sicli 
nicht entschliessen, da er aufs Land abzureisen gedachte. 

Am 20. Juni kam Pat. wieder hocbgradig aufgeregt liber ein neues 
und ausserordentlich qutilendes Symptom, das bei ihm seit 2 Tagen auf- 
getreten ist. Pat. sieht ntimlich, wohin er aucb hinblickt, grtine odfcr 
violette Farbe. Das Grtin ist schtirfer ausgesprochen, von ziemlich heller 
Nuance und erscbeint in Form von Mustern, Quadraten und ahnlichem 
(etwa wie eine Tischdecke mit Mustern). Das Violett ist dunkler, mit 
einer leichten Beimischung von Rot, weniger scharf, mebr in Gestalt von 
Wolkchen, ohne ausgesprochene Formen. 

Beide Farben, sowohl das Grtin wie das Violett, sieht Pat. auf den 
umgebenden Objekten, deren Erkennung sowohl in Bezug auf Form als 
Farbe dadurch nicht im mindesten gestOrt wird. Auf bellen Gegenstanden 
erscheinen die aufgelegten Farben deutlicher als auf dunkeln. Meistens 
sieht Patient nur eine Farbe, Grtin oder Violett; gewflhnlich, wenn er 
irgend einen Gegenstand fixiert, sieht er zuerst Grtin, spater Violett; es 
kommt aber auch vor, dass zuerst Violett gesehen wird. Manchmal geht 
die eine Farbe ganz langsara in die andere tlber, dermaBen, dass Pat. eine 
Weile lang beide zugleich zu sehen bekommt. 

Beim Augenschliessen dauert die Erscheinung fort, auch dann, wenn 
Pat. sich keine irgend welche Gegenstande vorstellt Auch sonst halt das 
Symptom fast ununterbrochen an und ftigt Pat. grosse Qualen zu. Htirt 
es fill* V 4 Stunde auf, so kommt es dann mit grdsserer Vehemenz wieder. 
Besonders hinderlich ist es dem Pat beim Gehen, da es ihm vollstandig 
den Boden verdeckt. 

Der Augenbefund blieb annahernd der gleiche wie frtther, nur war das 
Gesichtsfeld erheblich eingeschrankt Im Gesichtsfeld schien ttbrigens Pat. 
die Gegenstande ohne die Farbenerscheinungen zu sehen. 

Narkotica — Codein, Morphin—hatten keinen wesentlichen Erfolg. Auch 
Galvanisation am Auge brachte keine Besserung. Nach ca. lOtagiger Be- 
handlung fuhr Pat. in ein Soolbad und dort ist, wie mir seine Frau er- 
zahlte, das quaiende Symptom sehr bald geschwunden . ] ) 

Dass es sich urn eine Reizerscheinung seitens der peripheren Seh- 
nervenfasern handelt, erscheint mir am plausibelsten. 

Stellen wir uns auf den Boden der Young-Helmholtz sehen Farben- 
theorie, so mtissten wir den Reizzustand in diejenigen Hauptfasergattungen 
des Sehnerven verlegen, welche die Empfindung von Grtin und Violett ver- 
mitteln. Das Violett, das Pat. sah, hatte tibrigens eine deutliche Bei¬ 
mischung von Rot, es entsprachen demnach, wenn auch nur unvollkommen, 
die Reizsymptome dem bei Tabes gewdhnlichen Verhalten, dass die Fasern 
ftlr GrOn und Rot am st&rksten und frOhesten ergriffen werden, wie das 
Obrigens auch die FarbensinnprOfung bei unserem Pat. ergeben hatte. 


1 ) Am 26. XI. 1903 habe ich die Frau des Pat. gesehen. (Pat. selbst weilt 
in einer kleinen Provinzstadt.) In der letzten Zeit hatte Pat. zweimal Anfalle 
hochgradiger Erregung und Tobsucht (paralytische?). Die tabischen Symptome 
haben keine grossen Fortschritte gemacht, Pat. kann noth mit Miihe herum- 
gehen. Die Sehkraft ist auch nicht vollstandig geschwunden. Das Grtin- und 
Violettsehen soil einige Mai, auch in der letzten Zeit, wiedergekehrt sein. 
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In kausaler Beziehung ware noch hervorzuheben, dass Pat kurz zuvor 
sich hydrotherapeutischen Prozeduren (nach Pfarrer Kneipp) unterzogen 
hatte und es mag wohl der dadurch gesetzte Reiz reflektorisch auch die 
Sehnerven in Mitleidenschaft gezogen haben. 


3. 

Ersatztheorie und Syphilis. 

Von 

Dr. K. P&ndy (Gyula-Ungarn). 

In Heft Nr. 1—2, XXVI. Bd. dieser Zeit§chrift erschien eine nach- 
tragliche Bemerkung von Dr. Bing, wo er meint, dass meine gegen die 
Ersatztheorie gerichteten Argumente jegliche beweisende Kraft entbehren. 
Meiner Behauptung entgegen soil nach Bing „die eklatante Selten- 
heit der Tabes bei Dirnen eine ebenso bekannte als oft und mit Er- 
staunen hervorgehobene Tatsache sein*. — 

Ich habe in der mir zur Verffigung stehenden Literatur wiederuro 
nacbgeschlagen und fand bloss, dass Kron im Jahre 1898 (diese Zeit- 
schrift) bei 14 Proz. der in tabesfahigem Alter (!) stehenden Dirnen Tabes 
gefunden hat 

Erb sagt in seiner neuesten Arbeit (Berl. klin. Wochenschr. 1904), 
dass die Tabes liberhaupt nur relativ selten auf die Syphilis folgt .... 
„1—3 Proz., vielleicht auch etwas mehr M . 

Somit w&ren 14 Proz. Tabes bei Prostituierten, wcnn man auch alle 
Prostituierten als luetische annimmt, eine ausserst hohe Zahl — welche 
man sonst nirgendwo findet —, diese Zahl wird noch grosser, wenn man 
in Betracht zieht, dass nach den bei Kron zitierten Daten von Sederholm 
and Wwedensky 35,6—39,6 Proz. der Prostituierten von der Syphilis 
frei sind. 

Ubrigens hat Jadassohn schon im Jahre 1896 (ref. in N. Zbl.) be- 
tont, dass Tabes bei Prostituierten haufig vorkommt — Und betreffs der 
Paralyse sagt Krapelin, dass jugendliehe weibliche Paralytiker autfallend 
haufig Prostituierte sind. 

Die sogenannte Seltenheit der Tabes bei Dirnen wird wohl bald als 
eine ahnliche Behauptung wie das Marchen ttber die Seltenheit der Tabes 
in Abessynien gelten. — Diese Tatsache wird nach Holzinger Uberall 
mit ernster Miene zitiert, und ich hatte schon im Jahre 1899 (Psych. 
Wochenschr.) nachgewiesen, dass das Arabulatorium der Nervenklinik in 
Budapest nur 0,2 Proz. weniger Tabesfalle als Abessynien liefert — Erb 
zitiert ferner, dass nach Hal ban die Tabes in Abessynien 6mal haufiger 
ist als in Wien, und Collins findet in New-York 4 mal weniger Tabes als 
Holzinger dort (Collins Med. News 1903). 

Nach Erb scheint die sogenannte Seltenheit der Tabes ftberall ahn- 
licherweise sich zu gestalten. 
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Ich lese ferner in Bezug auf die Ersatztheorie bei Kron, dass Lan- 
cereauxs Ansicht dahin geht: . . . „Tabes findet sich unter Weibern fast 
ausschliesslich bei Prostituierten oder solchen Frauen, die infolge ihrer 
Beschaftigung (Maschinenahen) ihre Sexualorgane der Erregung aus- 
setzen w ... Ich hatte in meinemArtikel nicht die Erregung durch die N&h- 
maschine, sondern die Befriedigung der sexuellen Erregung durch zum 
Acquirieren der Lues Gelegenheit bietenden „Coitus cum pluribus 44 als Ur- 
sache der Tabes betont. 

Sehr lesenswert ist diesbezGglich die Arbeit Krons. Er hat erwiesen, 
dass bei 65 Proz. der mit Nahmaschine ihr Brot verdienenden Frauen keine 
Tabes auftritt, und bei denen, welche Tabes bekomraen haben, konnte er 
in 56 Proz. die Syphilis nachweisen. 

In Betreff der Ersatztheorie sagte Erb: „Tausende und Abertausende 
von Menschen erfahren die von Edinger so anziehend geschilderte Schftd- 
lichkeit und werden nicht tabisch, wenn sie nicht zugleich syphilitisch 
sind“ — und Collins in seiner sehr schOnen Arbeit „The peddlers, po¬ 
licemen, barbers, bookmakers and waiters, who represent the leg-weary 
class of this report were all with one exception syphilitic**: Die Dirnen 
arbeiten doch gar nichts und werden in der grOssten Prozentzahl tabisch. 

Krapelin bemerkt auch (Lehrbuch 1896): „Sehen wir doch zahl- 
lose kraftige Manner paralytisch erkranken, die in den einfachsten und 
geregelsten Verhaltnissen leben, wahreud andercrseits die grflsste An- 
spannung der geistigen und gemGtlichen Leistungsfahigkeit zwar regel- 
massig alle Stftrungen der nervOsen ErschOpfung, aber nicht Paralyse her- 
beiffthrt." 

Nirgends linde ich bewiesen, dass die Hinterstrange mehr in Anspruch 
genommen sind wie die Vorderstrange, oder die peripheren Nerven. Die 
tabische Entartung hat mir von dieser Uberfunktion nichts gezeigt, die- 
selbe nicht im geringsten bewiesen, andererseits sah ich infolge der ver- 
schiedensten Schadlichkeiten die HSS entarten. Es gibt sicher eine Hypo- 
plasie, eine Atrophie per inactivitatem, vielleicht auch eine Abiotrophie — 
nur die Abntttzung finde ich ausserhalb der Beschaftigungsneurosen nirgends 
nachgewiesen, sogar hier scheinen sie mehr funktionell als anatomisch auf- 
zutreten. 

Endlich muss ich gestehen, dass Bing darin vollkommen Recht hat, 
dass ich in verfehlter Weise Helbig-Edinger statt Edinger-Helbing 
zitiert habe, die Arbeit kenne ich aus dem Referat im Neurolog. Zentralbl., 
dies ist am Ende meiner Literaturtlbersicht (Neurolog. Zentralbl. 1896—1901) 
zu linden. — Die liberall zitierte geistreiche Arbeit Edingers, welche in 
Yolkmanns Sammlung erschienen ist, habe ich gleich nach ihrem Er- 
scheinen gelesen, jedoch habe ich sie in meiner hauptsftchlich anatomischen 
Arbeit nur nebenbei erwfthnt und deshalb in die Bibliographic nicht auf- 
genommen. 
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Besprechungen. 

1. 

Geschlecht und Kinderliebe. Vcfn P. J. MObius. Mit 35 Schadel- 
abbildungen. Halle a. S., C. Marbold. 1904. 

Im Anschluss an seine bekannte Broschttre ,,fiber den physiologischen 
Scliwachsinn des Weibes u hat Mfibius eine Reihe weiterer Betrachtungen 
und Untersuchungen liber verschiedene Fragen zur Biologie und Psycholo¬ 
gic der Geschlechter verfiffentlicht. Auf alle diese durchweg lehrreichen 
und anregenden Abhandlungen hier naher einzugehen, ist mir leider un- 
raOglich. Doch will ich im Interesse der Leser wenigstens die Titel der 
einzelnen Hefte anffihren. Heft 1 handelt fiber „Geschlecht und Krank- 
heit 44 , Heft 2 fiber ^Geschlecht und Entartung 44 , Heft 3/4 fiber die 
„Wirkungen der Kastration 44 , Heft 5 fiber „Geschlecht und Kopf- 
grfisse 44 , Heft 6 fiber „Goethe und die Geschlechter 44 . 

Das letzte (7. u. 8.) Heft der „Beitrage zur Lehre von den Geschlechts- 
unterschieden 44 hat den Titel „Geschlecht und Kinderliebe. 44 Es ist 
besonders interessant, weil Mob ius hier wieder auf die phrenologischen 
Leliren Gall’s zu sprechen kommt. In dem ersten Abschnitt der Arbeit 
(„uber Kinderliebe bei Tieren und Menschen 44 ) wird durch viele Beispiele 
der Satz erh&rtet, dass die Kinderliebe im ganzen Tierreich durchweg beim 
weiblichen Geschlecht erheblich starker hervortritt, als beim mfinnlichen. 
Diese „Liebe 44 der Mutter zu ihren Jungen und alle die zahlreichen Tfitig- 
keiton, die sie hervorruft (Nestbau, Brutpflege, Ernfihrung der Jungen u.s.w.) 
muss von einem bestimmten, bei fast alien Individuen der gleichen Gattung 
gleichartigen „Triebe“ abhangen und diesem Triebe muss selbstverstandlich 
auch eine Besonderheit in der weiblichen Organisation entsprechen. Gall 
glaubte durch vergleichende Untersuchung zahlreicher Schadel beider Ge¬ 
schlechter gefunden zu haben, dass bei den meisten weiblichen Schadeln 
bezw. Kfipfen der obere Teil des Hinterkopfes weiter vorragt als bei den 
mftnnlichen Kopfen oder Schadeln. Somit nahm Gall an, dass auch der 
darunter liegende Gehirnteil in der Regel beim Weibe starker entwickelt 
ist, als beim Manne. Die besonders auffallenden Verhaltnisse beim Affen 
Ifihrten dann schliesslich Gall zu der Ansicht, dass dieser Gehirnteil das 
„Organ der Kinderliebe 44 sein mfisse. Die firtliche Nfthe des von Gall eben- 
falls in die betreffende Gegend verlegten Organs des Geschlechtstriebs schien 
besonders gut in die natfirliche Ordnung der Dinge zu passen. Mfibius 
gibt eine ausffihrliche, grossteuteils wOrtliche Wiederholung der Ansichten 
Galls, bei deren Lektfire man die trotz aller Schrullen und Leichtglfiubig- 
keit grosszttgige wissenscliaftliche Denkweise des so lange Zeit unverdienter 
Weise verspotteten Forschers anerkennen muss. MObius ist aber noch 
weiter gegangen und hat die tatsachlichen, der Nachprttfung ohne weiteres 
zuganglichen Angaben Galls fiber die Unterschiede der Schfidelform bei 
den beiden Geschlechtern einer erneuten Untersuchung unterzogen. Auf- 
fallend i^t, wie wenig sich die Anatomen und Zoologen mit solchen Dingen 
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bisher befasst haben. In keinem einzigen grossen zoologisch-anatomischen 
Museum findet man eine nur einigermassen reichhaltige Schfidelsammlung 
mit Berficksichtigung des Geschlechts, von dem die Schadel stammen. 
Mag das schliesslicke Ergebnis auch ein ganz anderes sein, sicker verdient 
das vergleickende Studium der Gescklechtsuntersckiede eine viel ausgedekntere 
Beachtung, als es bisker gefunden hat, und es ware sekr zu bedauern, 
wenn die zahlreichen Anregungen, die Mflbius durch die Wiederaufnahme 
der Gallschen Gedanken in einer unseren heutigen wissenschaftlicken An- 
schauungen mehr entsprechenden Form gegeben hat, wiederum unbeachtet 
blieben. Der Grundgedanke, dass der Verschiedenartigkeit der Leistung 
auch eine gesetzmassige Verschiedenartigkeit der Organisation entsprickt, 
ist dock unanfechtbar. Der Ausdruck „Organ der Kinderliebe u erweckt 
zwar von vorn herein grosse Bedenken. Diese werden aber geringer, wenn 
man das Hauptgewicht nicht auf das vora menschlicben Bewusstsein ent- 
lehnte Abstraktum, sondern auf die mit der „Kinderliebe w zusammen- 
hangenden besonderen Tatigkeiten und Fertigkeiten des Nestbaues, 
der Ernfthrung und Pflege der Jungen u. a. legt. Auch dann bleibt natfir- 
lich noch vieles unklar und ick bin weit entfernt, die oben angeffihrten 
Angaben Galls als erwiesen anzunehmen. Aber diesen Fragen weiter nach- 
zugehen loknt sich doch. Mfibius glaubt im allgemeinen die tatsfichlicben 
Angaben Galls fiber die Verschiedenheit der Schadelformen bei den Ge- 
scklechtern bestatigen zu kfinnen. Seiner Abhandlung sind zahlreiche Ab- 
bildungen beigeffigt, die in der Tat bemerkenswerte Unterschiede dartun. 
Ich selbst habe Gelegenheit gehabt, eine Anzahl der von Mfibius gesam- 
melten Schadel zu sehen. Unterschiede sind gewiss vorhanden. Ihre ge- 
naue Prazisierung scheint mir freilich nicht leicht zu sein. Aber, wie ge- 
sagt, die Hauptsache ist, dass alle diese Fragen fiberhaupt wieder in An- 
griff genommen werden, dass die Psychologie sich nicht ganz in Zeitmessungen 
u. dgl. verkrftmelt, sondern auch auf die grossen allgemeineren Probleme 
der gesammten Geistesentwicklung Aufmerksamkeit und Arbeit verwendet. 
In dieser Hinsicht bieten die Schriften Galls trotz aller ihrer Irrtfimer 
und Kindereien sehr viel Anregendes dar und es wird stets ein Verdienst 
von Mfibius bleiben, auf den guten Kern in den Lehren Galls hinge- 
wiesen zu haben. Vielleicht gilt auch hier das, was d’Alembert von der 
Mathematik gesagt hat: allez en avant et lafoi vous viendra. Strfimpell. 


2 . 

Sammlung von gerichtlichen Gutachten aus der psychiatrischen 
Klinikder ktfnigl. Charite zu Berlin, herausgegeben von Prof. F. Koeppen. 
Berlin, Karger. 1904. 

Ein gerichtliches Gutachten soli nach Koeppen keine erschfipfende 
klinische Auseinandersetzung des Falles geben, sondern eine Darlegung ffir 
den Laien, in welcher ausschliesslieh die ffir die Frage der Zurechnungs- 
ffihigkeit maBgebenden Momente aufgezfihlt werden. Eine kurze prfignante 
Schilderung der psychopathologischen Symptome genfigt zu dem Schluss, 
ob Geisteskrankheit vorhanden ist oder nicht, und ist viel wichtiger als 
eine breite Erfirterung darfiber, ob der gegenwfirtige Fall sich fraglos in 
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die landlftufigen Schemata einreihen lasst. Der Wiederspruch der Fachge- 
lehrten in der Namengebung kann den Laien nur verwirren. Wachsende 
Erfahrung drangt den arztlichen Begutachter dem Richter gegenftber zu 
steigender Reserve: „die Psychiatrie soil oft herhalten, um die Jurispru- 
denz aus Schwierigkeiten zu ziehen, in die sie durch die Starrheit und 
geringe Anpassungsfahigkeit ihrer Gesetzgebung kommt u 

Nach vorstehenden Grundsatzen, die sicli nattlrlich nur langsam heraus- 
bildeten, hat Prof. Kop pen im letzten Dezennium das reichhaltige Material 
der psychiatrischen Klinik zu Berlin begutachtet und in der vorliegenden 
Sammlung eine Auswahl klinisch oder forensisch besonders interessanter 
Falle bekannt gegeben. Begutachtet sind Falle von Schwachsinn, Epilepsie, 
Paranoia, Lues cerebri, sexueller Perversitat, Alkoholismus und von Puer- 
peralpsychose, ferner Degenerierte, pathologische Lftgner, sowie 2 Falle mit 
unsicherer Diagnose. Wie Jolly in einem Vorworte mit Recht betont, 
sind die gewahlten Beispiele geeignet, in schwierigeren Fallen der gerichts- 
arztlichen Praxis zur Richtschnur zu dienen. Abgesehen davon wird das 
Studium der sorgfaltigen Krankengeschichten auch den Eingeweihten Nutzen 
und Anregung bringen und es sei nach dieser Richtung hin besonders auf 
die Abschnitte 1, 5, 6, 7 u. 10 verwiesen. R Pfeiffer. 


3 . 

Die Geisteskrankheiten des Kindesalters mit besonderer Berttck- 
sichtigung des schulpflichtigea Alters von Prof. Th. Ziehen. Berlin, 
Reuther u. Reichard. 1904. Preis 2 Mk. 

Bei den Geisteskrankheiten des Kindesalters hangt die Stellung einer 
richtigen Prognose und der therapeutische Erfolg nicht selten von der frfth- 
zeitigen Erkennung ab: daraus resultiert far den Praktiker die Notwendig- 
keit, sich eingehend mit diesem Zweige der Psychiatrie vertraut zu machen. 
Die Bearbeitung der schwierigen Materie lag bei Ziehen in besten Handen. 
Mit der ihm eigenen Klarheit hat Verf. die verschiedenen Krankheitsbilder 
gezeichnet und analysiert und in engem Rahmen eine erschflpfende Dar- 
stellung der Atiologie, des Leichenbefundes, der Symptomatik und Therapie 
gegeben. Die eingestreuten Beispiele sind gut gewahlt; die Einteilung der 
Krankheitsformen entspricht dem von Ziehen in seinem Lehrbuch Qber 
Psychiatrie gewahlten und begrGndeten Schema. Das Werk sei Arzten und 
Padagogen bestens empfohlen. R Pfeiffer. 


4. 

Diagnostik der Krankheiten des Nervensystems. Eine Anleitung 
zur Untersuchung Nervenkranker von Prof. Goldscheider. Dritte ver- 
besserte und vermehrte Auflage. Berlin, Fischers medizin. Buchhandlg. 
Kornfeld. 1903. 

Die Notwendigkeit einer dritten Auflage beweist die Anerkennung, 
welche Goldscheiders Diagnostik in Studenten- und Arztekreisen gefun- 
den hat, und in der Tat ist das Buch ein guter Ratgeber fttr die Kranken- 
untersuchung. Wie Rec. hei der Besprechung des Werkes an anderer 
Stelle bereits betont hat, ist die Berttcksichtigung der speziellen Diagnostik 
in den Schlusskapiteln keine notwendige Erganzung, in ihrer lapidaren Fas- 
sung vielmehr ftlr den Grundzweck des Buches unbrauchbar. R. Pfeiffer. 
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